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1 Einleitung 
Das Glaukom gehört zu den häufigsten Erblindungsursachen weltweit. In den Industriestaaten 
rangiert es an dritter Stelle nach Makuladegeneration und diabetischer Retinopathie, in den 
Entwicklungsländern an zweiter Stelle nach Katarakt. 
Die Glaukomerkrankung wird definiert als eine optische Neuropathie verbunden mit einer 
Exkavation des Sehnervenkopfes und typischen Defekten in der Gesichtsfelduntersuchung. 
Die Ursache der optischen Neuropathie ist vermutlich multifaktorieller Genese, die genauen 
Zusammenhänge sind noch unbekannt. Verschiedene Theorien der Pathogenese zeigen 
Erklärungen mit mechanischen und vaskulären Ansätzen. Als wichtigster Krankheitsfaktor gilt 
der individuell erhöhte Augeninnendruck. Die mechanische Theorie stützt sich auf einen 
Nervenfaseruntergang, der auf den erhöhten Augeninnendruck zurückzuführen ist. Die 
vaskuläre Theorie beschreibt als Ursache für die Entstehung des Glaukoms eine verminderte 
Durchblutung des Sehnerven und der Ganglienzellen. Eine gestörte Durchblutung am Auge 
bei Glaukom konnte für den Sehnerven, die Netzhaut, die Aderhaut, wie auch die 
retrobulbären Gefäßen nachgewiesen werden. Ob diese Minderdurchblutung primär oder 
sekundär aufgrund der Augendruckerhöhung entsteht, wird noch diskutiert.  
Daneben sind bei Glaukompatienten Risikofaktoren, die zur Entstehung der Erkrankung 
beitragen, bekannt. Alter, Kurzsichtigkeit, schwarze Hautfarbe, systemische vaskuläre 
Risikofaktoren wie Hypertonie und vasospastische Syndrome gehören dazu. 
Für das Fortschreiten der Glaukomerkrankung sind teils andere Einflussfaktoren 
verantwortlich, wie das Alter, der individuell erhöhte Augeninnendruck und morphologische 
Veränderungen wie Pseudoexfoliation und Papillenrandblutungen.  
Mit der Fluoreszein-Angiographie kann bei Glaukompatienten die Durchblutungssituation an 
Sehnervenkopf, Retina und Choroidea beurteilt werden. Die zeitliche und örtliche Auflösung 
der Fluoreszein-Angiographie ermöglicht die Auswertung morphologische und dynamischer 
Parameter, die besonders bei Glaukompatienten verändert sind. Typische Veränderungen bei 
Glaukom sind Fluoreszein-Füllungsdefekte des Sehnerven, die Areale des Kapillaruntergangs 
darstellen, sowie eine verlängerte arteriovenöse Passagezeit, die die Netzhautdurchblutung 
charakterisiert. 
Hintergrund dieser Arbeit ist die Untersuchung dieser fluoreszeinangiographischen Befunde 
hinsichtlich des Fortschreitens der Erkrankung Glaukom. 
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2 Grundlagen 
2.1 Glaukom 
Der Begriff Glaukom beinhaltete eine Anzahl ätiologisch unterschiedlicher Krankheiten mit 
typischer Schädigung des Sehnerven und Gesichtsfelddefekt. Charakteristisch ist der 
individuell zu hohe Augeninnendruck, der neben anderen Risikofaktoren zum 
Nervenfaseruntergang führt und typischerweise ein exkaviertes Erscheinungsbild des 
Sehnerven zur Folge hat. Die Erkrankung führt schließlich vom progredienten Verlust des 
Gesichtsfeldes bis zur irreversiblen Blindheit. Das Glaukom gehört zu den häufigsten 
Erblindungsursachen. In den Industriestaaten steht es an dritter Stelle nach 
Makuladegeneration und diabetischer Retinopathie, in den Entwicklungsländern an zweiter 
Stelle nach Katarakt. Da das zentrale Gesichtsfeld erst bei sehr fortgeschrittener Erkrankung 
geschädigt wird, ist vielen Patienten ihre Erkrankung nicht bewusst.  
Man unterscheidet primäre und sekundäre Formen. Primäre Glaukome treten ohne erkennbare 
Ursachen auf, während sekundäre Glaukome die Folge von anderen Augenerkrankungen oder 
von Allgemeinerkrankungen sind. Die Störung des Kammerwasserabflusses ist entscheidend 
für die Pathogenese des Glaukoms. Der Abfluss des Kammerwassers erfolgt größtenteils über 
den Kammerwinkel, aber auch über den uveoskleralen Kammerwasserabfluss und zu sehr 
kleinen Teilen über die Irisgefäße. Je nach Zustand des Kammerwinkels wird zwischen 
Offenwinkelglaukom mit offenem Kammerwinkel und Winkelblockglaukom, mit Verlegung 
des Kammerwinkels durch die Irisbasis, unterschieden.  
Mehr als 90% der primären Glaukome sind Offenwinkelglaukome, von dem öfter Männer 
betroffen sind, Schwarze viermal häufiger und in jüngerem Alter. Weniger als 5% sind 
Winkelblockglaukome, die gehäuft bei Frauen und Asiaten auftreten. Zusätzlich gibt es 
kongenitale Formen mit Entwicklungsstörungen des Kammerwinkels, der 
Manifestationszeitpunkt liegt meist im 1. Lebensjahr. Das primäre juvenile Glaukom 
entwickelt sich in der zweiten bis dritten Lebensdekade.  
Das primäre Offenwinkelglaukom ist eine langsam fortschreitende, meist beidseitige 
Erkrankung des älteren Patienten, typischerweise gekennzeichnet durch die glaukomatöse 
Papillenexkavation und Gesichtsfelddefekte ohne sichtbare pathologische Veränderungen des 
Kammerwinkels. Das primäre Winkelblockglaukom bezeichnet man im akuten Stadium als 
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Glaukomanfall, bei dem es zum plötzlichen Kammerwinkelverschluss kommt. Nach und 
zwischen solchen Anfällen spricht man von einem chronischen Winkelblockglaukom.  
Anhand der gemessenen Augeninnendruckwerte lassen sich bei der primären Form noch das 
Normaldruckglaukom und die okuläre Hypertension vom primären Offenwinkelglaukom 
abgrenzen. Das Normaldruckglaukom zeigt keine erhöhten Augeninnendruckwerte, das heißt, 
es finden sich typische glaukomatöse Schäden wie Papillenexkavation und 
Gesichtsfelddefekte bei Druckwerten unter 21 mm Hg. Von einer okulären Hypertension 
spricht man, wenn der Augeninnendruck oberhalb 21 mm Hg liegt und weder eine 
Papillenschädigung noch eine messbare Gesichtsfeldeinschränkung auftritt. Jedoch sind 
regelmäßige Untersuchungen notwendig, um eine mögliche Glaukomentwicklung zu 
erkennen.  
Zu den sekundären Glaukomformen zählen Neovaskularisationsglaukome, Glaukome durch 
Entzündung, Trauma oder Entwicklungsstörungen und Glaukome durch pathologische 
Substanzablagerungen im Kammerwinkel wie zum Beispiel das Pigmentglaukom, 
Pseudoexfoliationsglaukom und Kortisonglaukom.  
Von der glaukomatösen Optikusneuropathie mit einer Vergrößerung der Exkavation sind 
Patienten mit physiologisch großen Exkavationen, „glaucoma like disc“, abzugrenzen.  
2.2 Pathogenese 
Zur Pathogenese des Glaukoms gibt es verschiedene Theorien mit mechanischen und 
vaskulären Ansätzen (Drance 1996; Flammer 1994; Quigley 1999). Prinzipieller Kernpunkt 
der Pathogenese des Glaukoms ist ein individuell zu hoher Augeninnendruck, der zum 
Normaldruckglaukom (NDG) oder primären Offenwinkelglaukom (POWG) führen kann. Im 
Falle des NDG liegen die Augeninnendruckwerte des Patienten in der Norm, d. h. 
≤ 21 mm Hg. Diese sind aber für den individuellen Patienten zu hoch, glaukomatöse Schäden 
sind die Folge. Zur Vorbeugung und Behandlung des Glaukoms werden vielfache 
Risikofaktoren erforscht. Einziger therapeutischer Ansatz ist aber derzeit die medikamentöse 
oder operative Augeninnendrucksenkung. 
Das Glaukom wird beschrieben als eine optische Neuropathie verbunden mit einer Exkavation 
des Sehnervenkopfes und typischen Gesichtsfeldausfällen (Quigley et al 1991). Der erhöhte 
Augeninnendruck führt zu Störungen des langsamen und schnellen anterograden und 
retrograden Transports auf Höhe der Lamina cribrosa und des Sehnervenkopfes  
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(Quigley et al 1981; Dahlin et al 1984). Dadurch mangelt es den Nervenfasern an 
neurotrophischen Faktoren und es kommt zum Tod der Zellen durch Apoptose. Vor allem der 
obere und untere Pol des Sehnervenkopfes ist vom Nervenfaseruntergang betroffen, man 
findet eine Übereinstimmung mit den Ausfällen im Gesichtsfeld (Quigley & Addicks 1981; 
Quaranta et al 1994; Quigley 1999). Histologisch lässt sich außer dem Untergang von 
Nervenfasern auch eine Rarifizierung und Strukturveränderung der Kapillaren nachweisen 
(Cristini 1951). Ob der Durchblutungsmangel die Ursache für den Nervenfaseruntergang ist 
oder eine sekundäre Veränderung, wird noch diskutiert. Allerdings sinkt die Zahl der 
Kapillaren in Retina und Sehnerv mit dem Verlust an Nervenfasern, was auf eine sekundäre 
Kapillarverringerung hindeutet. Beim induzierten Glaukom konnte der Blutfluss bis zu einem 
bestimmten Wert durch Autoregulation relativ konstant gehalten werden, bis es zur 
Dysfunktion kommt und der Blutfluss sinkt (Quigley 1999). Die Lamina cribrosa trennt den 
unmyelinisierten prälaminären Teil vom myelinisierten postlaminären Teil der Nervenfasern. 
Sie ist als schwächstes Glied der Sklera anzusehen und somit sehr empfindlich gegenüber 
intraokularen Drucksteigerungen. Im Rahmen der Glaukomerkrankung kommt es zur 
Ausdünnung der Bindegewebssepten und zur Vergrößerung der Porenstruktur (Quigley & 
Addicks 1981). Die Extrazellulärmatrix der Lamina cribrosa enthält unter normalen 
Umständen sehr viel Elastin. Dessen primäre Funktion ist es, einer Deformation des Gewebes 
Stand zu halten. Beim Glaukom findet man in der Lamina cribrosa neben einem geringen 
Elastinanteil auch eine Formveränderung des Elastins, dazu eine Verdickung der 
Basalmembran und vermehrtes Auftreten von Kollagen I, III und IV (Hernandez et al 1990; 
Quigley et al 1991). Der erhöhte Augeninnendruck führt zu einer gesteigerten Wandspannung 
und generiert an der empfindlichen Lamina cribrosa einen Druck von innen nach außen. 
Dadurch ist ein druckbedingter Untergang der Nervenfasern und die Bildung der Exkavation 
denkbar (Quigley & Addicks 1981; Quigley et al 1991). 
Die vaskuläre Pathogenese des Glaukoms wird gestützt von vaskulären Risikofaktoren (siehe 
auch 2.3) und von der verminderten Durchblutungssituation am Auge der Glaukompatienten. 
Um die Durchblutungssituation am glaukomatös geschädigten Auge des Menschen in vivo zu 
beurteilen, gibt es verschiedene Möglichkeiten. Perfusionsveränderungen des 
Sehnervenkopfes, der Retina und Choroidea können mit Hilfe der Fluoreszein-Angiographie 
und dem Scanning Laser Ophthalmoskop untersucht werden. Die Darstellung von Kapillaren 
und die Erfassung von retinalen dynamischen Parametern werden durch die zeitliche und 
örtliche Auflösung ermöglicht. Entoptische Phänomene können Kapillargeschwindigkeiten der 
Makula erfassen, der pulsatile okuläre Blutfluss kann mittels Darstellung der 
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Augendruckschwankungen abgeschätzt werden. Die Okulo-Oszillodynamographie dient der 
Untersuchung des Blutdruckes in der Arteria centralis retinae und in den Ziliararterien, Laser 
Doppler Techniken (Doppler Velocimetrie, Laser Doppler Flowmetrie) zur nicht-invasiven 
Messung der Durchblutungssituation in Netzhautgefässen und Kapillaren. Die 
Blutflussgeschwindigkeit in den retrobulbären Gefäßen kann mit der Farbduplexsonographie 
beurteilt werden (Harris et al 1998; Harris et al 1999).  
Besonders mit der Fluoreszein-Angiographie konnten wichtige Erkenntnisse für die 
Pathogenese des Glaukoms gewonnen werden. Bei Patienten mit POWG fanden sich 
verlängerte retinale Kreislaufzeiten, Patienten mit POWG und NDG wiesen verlängerte 
arteriovenöse Passagezeiten auf (Hichings & Spaeth 1977; Richard et al 1988; Arend et al 
1999). Die verlängerten arteriovenösen Passagezeiten der Patienten mit NDG korrespondierten 
mit den Asymmetrien des Gesichtsfeldschadens (Arend et al 2000). Die Beobachtung von 
Leukozytengeschwindigkeiten der Makula als entoptische Phänomene zeigte einen 
Zusammenhang mit der Gesichtsfeldfunktion (Sponsel et al 1990) und eine verlangsamte 
Geschwindigkeit bei Glaukompatienten im Vergleich zu Normalprobanden (Baurmann et al 
1974). Die choroidale Zirkulation beeinflusst den pulsatilen okulären Blutfluss. 
Untersuchungen bestätigten, dass Patienten mit POWG und NDG einen verminderten 
pulsatilen okulären Blutfluss in aufrechter sowie in liegender Position aufwiesen (James & 
Smith 1991; Langham 1994; Fontana et al 1998). Mit der Okulo-Oszillodynamographie wurde 
der systolische Druck in den ziliären Gefäßen gemessen, bei Patienten mit NDG fanden sich 
im Vergleich zu Gesunden und zu Patienten mit POWG erniedrigte Werte (Ulrich et al 1996). 
Mit der Laser Doppler Flowmetrie wurden reduzierte Kapillargeschwindigkeiten des 
Sehnerven und der peripapillären Retina bei Patienten mit POWG und NDG ermittelt 
(Nicolela et al 1996; Kerr et al 1998; Chung et al 1999). Bei der Beurteilung der 
Blutflussgeschwindigkeit in den retrobulbären Gefäßen zeigten sich reduzierte maximale 
systolische und enddiastolische Geschwindigkeiten und erhöhte periphere Widerstände für die 
Arteria ophthalmica, die Arteria centralis retinae und die kurzen hinteren Ziliargefäße bei 
Patienten mit Glaukom. Bezüglich der Arteria ophthalmica fanden sich keine Unterschiede 
zwischen Patienten mit POWG und Patienten mit NDG (Yamazaki & Drance 1997; Rankin 
1999). Jedoch waren die verminderten retrobulbären Blutflussgeschwindigkeiten nach CO2-
Atmung bei Patienten mit NDG reversibel. Dies ergibt eine Interpretationsmöglichkeit der 
vasospastischen Komponente beim NDG (Harris et al 1994). 
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Als weiterer pathogener Faktor neben den genannten Perfusionsstörungen werden 
Veränderungen der Autoregulation der Blutversorgung der Sehnerven angenommen (Robert et 
al 1989; Ulrich et al 1993).  
2.3 Risikofaktoren 
Für die Erkrankung des Glaukoms werden verschiedene Risikofaktoren verantwortlich 
gemacht. Dabei muss man zwischen Risikofaktoren für die Entstehung der Krankheit und 
Risikofaktoren für die Progression des Glaukoms unterscheiden. 
Bedeutende Rollen bei der Entstehung des Glaukoms spielen erhöhtes Alter und der 
individuell gesteigerte Augeninnendruck. Normalerweise sollte sich der Augeninnendruck 
zwischen 10 und 21 mm Hg befinden. Ein weiterer Risikofaktor stellt eine dünne Hornhaut 
dar, der Normwert im Zentrum der Cornea liegt bei 0,55 mm (Grehn 2008). Bei einer dünnen 
Hornhaut wird der Augeninnendruck niedriger gemessen als er eigentlich ist und ein 
mögliches Glaukom kann so unerkannt bleiben. Studien haben gezeigt, dass eine dünne 
Hornhaut ein unabhängiger Risikofaktor für die Entstehung von glaukomatösen Schäden bei 
Patienten mit okulärer Hypertension darstellt (Kass et al 2002, Coleman & Miglior 2008). 
Außerdem ist eine familiäre Häufung festzustellen (Friedman et al 2004, Boland & Quigley 
2007, Coleman & Miglior 2008, Kwon et al 2009). Familienmitglieder haben oft ähnliche 
Sehnervenmorpholgien, Augeninnendruckhöhen und Refraktionsfehler. Gemeinsame Gene 
erhöhen das Risiko. Das MYOC - Gen, für das Protein Myocilin codierend, wird mit dem 
Offenwinkelglaukom in Verbindung gebracht (Boland & Quigley 2007). 3-5% der POWG 
Fälle im Erwachsenenalter und mehr als 10% des juvenilen Glaukoms sind mit Mutationen des 
Myocilin Gens assoziiert. Die Funktion von Myocilin ist unbekannt, es wird aber in vielen 
Geweben des Körpers exprimiert, unter anderem im Ziliarkörper und im 
Trabekelmaschenwerk des Auges, den zwei okulären Geweben, die den Augeninnendruck 
regulieren (Kwon et al 2009). Die schwarze Rasse zeigt ein größeres Risiko für die 
Erkrankung des Glaukoms, die Entwicklung erfolgt früher und führt häufiger zur Erblindung 
(Wilson et al 1987; McLeod et al 1990; Boland & Quigley 2007, Friedman et al 2004, Kwon 
et al 2009). Weitere Risikofaktoren sind: Schwankungen des Augeninnendrucks, 
vasospastische Syndrome wie Raynaud-Symptomatik, Migräne und Hypotension (Kwon et al 
2009), Hypertension (Wilson et al 1987; McLeod et al 1990; Van Buskirk & Cioffi 1992; Van 
Buskirk 1994; Plange et al 2006a; Boland & Quigley 2007), Schlafapnoe, 
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Schilddrüsenerkrankung und männliches Geschlecht (Boland & Quigley 2007; Coleman & 
Miglior 2008; Friedman et al 2004). Genauso gehören bestimmte morphologische 
Veränderungen dazu, wie eine große Exkavation des Sehnervenkopfes (Cup-disc-Ratio), 
peripapilläre Atrophie, also eine Rückbildung des Gewebes rund um den Sehnervenkopf, 
Kurzsichtigkeit (Myopie) (Kwon et al 2009) und Pseudoexfoliation (Boland & Quigley 2007; 
Coleman & Miglior 2008; Friedman et al 2004). Unter Pseudoexfoliation versteht man eine 
degenerative Veränderung des vorderen Augenabschnittes einhergehend mit Ablagerungen 
fibrillären Materials (Pschyrembel 2004). Ob Diabetes mellitus ein Risikofaktor für die 
Entstehung des Glaukoms darstellt, wird in der Literatur noch kontrovers diskutiert (Friedman 
et al 2004; Boland & Quigley 2007; Coleman & Miglior 2008; Kwon et al 2009).  
In dieser Studie sind Risikofaktoren, die zur Progression des Glaukoms führen, von 
besonderer Bedeutung. In großen interventionellen Studien wie beispielsweise AGIS 
(Advanced Glaucoma Intervention Study), EMGT (Early Manifest Glaucoma Trial), OHTS 
(Ocular Hypertension Treatment Study), CNTGS (Collaborative Normal Tension Glaucoma 
Study) und CIGTS (Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study) wurden die 
Einflussfaktoren, die für das Fortschreiten des Glaukoms möglicherweise verantwortlich sind, 
erforscht. Hervorzuheben ist hier der individuell gesteigerte Augeninnendruck als ein sehr 
einflussreicher Faktor der Progression des Glaukoms (Leske et al 2003; Friedman et al 2004; 
Arend & Plange 2006; Boland & Quigley 2007; Coleman & Miglior 2008). Signifikant wird 
das Risiko der Progression durch eine augendrucksenkende Therapie vermindert, 10% pro 
mm Hg um den der Augeninnendruck minimiert wird (Leske et al 2003; Kwon et al 2009). Zu 
den weiteren Risikofaktoren der Progression des Glaukoms gehören erhöhtes Alter (Leske et 
al 2003; Friedman et al 2004; Nouri-Mahdavi et al 2004; Boland & Quigley 2007; Coleman & 
Miglior 2008;) und Pseudoexfoliation (Leske et al 2003; Friedman et al 2004; Arend & Plange 
2006; Boland & Quigley 2007; Coleman & Miglior 2008). Wichtig ist auch die 
Papillenrandblutung, einmal das Auftreten allein und dann die Häufigkeit des Auftretens 
(Leske et al 2003; Friedman et al 2004; Arend & Plange 2006; Boland & Quigley 2007; 
Coleman & Miglior 2008). Außerdem werden als Risikofaktoren für die Progression 
Schwankungen des Augeninnendrucks (Nouri-Mahdavi et al 2004; Boland & Quigley 2007; 
Coleman & Miglior 2008), schlechte mittlere Abweichung („mean deviation“, MD) in der 
Gesichtsfelduntersuchung (Leske et al 2003), beidseitige Erkrankung (Leske et al 2003; 
Boland & Quigley 2007), lange Zeit der Erkrankung, hohe Anzahl glaukomatöser Eingriffe 
(Nouri-Mahdavi et al 2004) und peripapilläre Atrophie (Boland & Quigley 2007) genannt; 
genauso wie Migräne und Hypotonie (Coleman & Miglior 2008) als vasospastische Probleme 
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und Diabetes mellitus (Friedman et al 2004; Coleman & Miglior 2008;) als häufig auftretende 
Volkskrankheit.  
2.4 Fluoreszenz und Fluoreszein-Angiographie 
Bestimmte Stoffe zeigen die Eigenschaft, nach Energiegewinnung durch kurzwelliges Licht, 
diese Energie in Form von längerwelligem Licht wieder abzugeben. Wird ein solcher Stoff 
durch kurzwelliges Licht angeregt, so werden seine Elektronen auf ein höheres Energieniveau 
angehoben. Energie wird frei, wenn diese Elektronen auf ihr ursprüngliches Niveau 
zurückfallen. Dies geschieht in Form von längerwelligem Licht, genannt Lumineszenz. 
Man spricht von Phosphoreszenz wenn die Emission nach einer längeren Latenz erfolgt. Wird 
das Licht schnell innerhalb von 10 Nanosekunden emittiert, so ist dies die Fluoreszenz. Die 
fluoreszierenden Substanzen haben jeweils spezifische Wellenlängen, die sich aus der 
Differenz von Absorptions- und Emissionsmaximum herleiten lassen (Delori 1975). 
Netzhautgefäße können mit Hilfe der Fluoreszein-Angiographie dargestellt werden. Die 
fluoreszierende Substanz ist Natrium-Fluoreszein mit einem Absorptionsmaximum bei 490nm 
Wellenlänge und einem Emissionsmaximum bei 530nm. Beim konfokalen Scanning Laser 
Ophthalmoskop wird das Fluoreszein von einem Argonlaser angeregt, der eine Wellenlänge 
von 488nm besitzt. Um das emittierte Licht möglichst selektiv zu detektieren, wird bei der 
Angiographie ein Sperrfilter eingesetzt (Delori 1975). Natrium-Fluoreszein ist gut 
wasserlöslich und wird in den Gefäßen transportiert. Dabei ist es an Serumproteine gebunden, 
meistens an Albumin. Es ist zum Penetrieren fenestrierter Endothelien fähig. Aufgrund der 
Blut-Retinaschranke ist eine Leckage des Fluoreszeins aus den retinalen Gefäßen nicht 
möglich. Jedoch ist die Blut-Hirnschranke am Sehnerven nicht vollständig ausgeprägt, so dass 
hier eine physiologische Extravasation denkbar ist. Vor allem die Gefäße der Retina sind 
während der Untersuchung sichtbar, da die Wellenlängen des Lichtes im Bereich der 
Absorption und Emission für Natrium-Fluoreszein vom Pigmentepithel absorbiert werden. Die 
Gefäße der Choroidea werden dagegen kaum dargestellt. 
Mit Hilfe der Fluoreszein-Angiographie, können morphologische Parameter der Gefäße der 
Retina und des Sehnerven quantitativ erfasst werden. Am Sehnerven können bei Glaukom 
typische Kapillaruntergänge als persistierende hypofluoreszente Areale beobachtet werden. 
Diese minderperfundierten Bereiche des Sehnervenkopfes werden als Fluoreszein-
Füllungsdefekte bezeichnet (Spaeth 1975; Fishbein & Schwartz 1977; Schwartz & Nagin 
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1993; Plange et al 2003, 2004, 2006b). Durch die Videoaufzeichnung und –Auswertung ist es 
möglich, zusätzlich dynamische Parameter zu beobachten. Aufgrund der hohen Auflösung 
lässt sich der Blutfluss von den Arterien über die Kapillaren bis hin zu den Venen darstellen. 
Solche Kreislaufzeiten sind von großer Bedeutung für die Beobachtung der retinalen 
Hämodynamik. Zur Bestimmung der dynamischen Parameter aus der Fluoreszein-
Angiographie werden Dilutionskurven erstellt (Wolf et al 1994; Van Heuven et al 1977). 
Basierend auf diesen Dilutionskurven können dynamischen Parameter, wie arteriovenöse 
Passagezeit und Fluoreszein-Füllungszeiten bestimmt werden. Die arteriovenöse Passagezeit 
gilt als die kürzeste Zeit vom Anfluten des Fluoreszeins in der Arterie bis zum ersten 
Erscheinen in der Vene. 
Die Auswertung von Fluoreszein-Füllungsdefekten des Sehnerven und von arteriovenösen 
Passagezeiten hinsichtlich des Fortschreitens der Glaukomerkrankung ist Hintergrund dieser 
Arbeit. 
2.5 Scanning Laser Ophthalmoskopie 
Der Augenhintergrund lässt sich mit Hilfe der Scanning Laser Ophthalmoskopie darstellen. 
Mit Hilfe von Lasern verschiedener Wellenlängen (Argon-Laser 488nm, Helium-Neon-Laser 
633nm, Infrarot-Laser 780-830nm) wird der Augenhintergrund abgetastet. Mittels eines 
rotierenden Polygonspiegels erfolgt die schnelle horizontale Abtastung durch den Laser, die 
langsamere vertikale Abtastung mit einem Galvanometerspiegel. Eine Erhöhung des 
Kontrastes bei geringerer Lichtleistung auf der Retina wird durch die selektive Illumination 
des Scanning-Verfahrens erreicht. Die Lichtleistung des Argon-Lasers beträgt ca. 300μW pro 
cm². Zur selektiven Detektion des illuminierten Areals dient die konfokale Optik. Reflektionen 
außerhalb des Fokus und Streulicht werden minimiert, gleichzeitig wird der Kontrast erhöht. 
Um verschiedene Schichten selektiv darzustellen, kann die Tiefenschärfe gesenkt werden. Die 
Spotgröße bei der Laserabtastung beträgt 8-15μm, die Eindringtiefe des Argon-Lasers 
(488nm) liegt bei etwa 30μm. Mit einer Bildfrequenz von 50Hz (512x512 Pixel) wird der 
Augenhintergrund mit Hilfe von Videotechnik in Echtzeit dargestellt. Dabei liegt die 
Bildgröße wahlweise bei 20° oder 40° (diagonal) (Plesch et al 1990; Wolf et al 1989). 
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2.6 Perimetrie 
Die Gesichtsfelduntersuchung, genannt Perimetrie, gilt als eine der Basisuntersuchungen in 
der Augenheilkunde. Es wird die statische und die kinetische Perimetrie unterschieden. Zur 
Durchführung der Untersuchung stehen verschiedene Gerätehersteller zur Verfügung, wie 
beispielsweise Humphrey Zeiss, in dieser Studie verwendet, oder Octopus. Bei der 
automatischen statischen Perimetrie erfolgt die Messung der Lichtunterschiedsempfindlichkeit 
in Bezug zur Hintergrundhelligkeit in einer Halbkugel. In dieser Halbkugel werden 
Leuchtpunkte unterschiedlicher Lokalisation und Leuchtstärke gezeigt. Die Einheit der 
Leuchtstärke ist Candela (cd/m
2
), ein Aptosilb (asb) entspricht 0,3183 cd/m
2
. Das Verhältnis 
der gerade noch gesehenen minimalen Intensität zur maximal möglichen Reizintensität wird 
als retinale Empfindlichkeit definiert. Die Lichtunterschiedsempfindlichkeit E wird in Dezibel 
ausgedrückt und stellt das Verhältnis der maximalen Reizintensität Lmax zur noch gesehenen 
minimalen Reizintensität Lmin dar (E=logLmax/Lmin). In der Perimetriehalbkugel beträgt die 
Hintergrundhelligkeit im Goldmann Standard 10cd/ m
2
, die Standardgröße des Leuchtpunktes 
ist 4mm
2
 in 30 cm Abstand (entsprechend 0,46°, Goldmann III). 
Bei der Schwellenwertperimetrie wird jeder Messort einzeln auf der Retina untersucht. Je nach 
verwendetem Gerätehersteller stehen verschiedene Programme zum Ablauf der Untersuchung 
zur Verfügung, etwa 24/2 SITA, Humphrey Field Analyzer, zur Untersuchung von 52 Punkten 
in einem zentralen 24 Grad Bereich des Gesichtsfeldes. Vergleichend mit alterskorrigierten 
Normwerten bzw. Empfindlichkeiten der Umgebung wird in definierten Schritten die 
Empfindlichkeit des Patienten ermittelt. Wird der maximale Stimulus nicht wahrgenommenen, 
beschreibt dies ein absolutes Skotom (entsprechend 0 dB), was jedoch nicht das Fehlen 
jeglicher Perzeption am korrespondierenden Netzhautort bedeutet. 
Um eine Gesichtsfelduntersuchung zu interpretieren, werden die absoluten Schwellenwerte in 
Dezibel und deren Abweichung von der Norm, und die statistischen 
Gesichtsfeldstandardparameter (MD, PSD, SF und CPSD) beurteilt. Der mittlere Defekt über 
alle Messorte wird mit der Mean Deviation (MD) beschrieben, mit der Pattern Standard 
Deviation (PSD) die Homogenität des Gesichtsfeldes. Schwankungen der Empfindlichkeit an 
einzelnen Messorten, die im Verlauf der Untersuchung mehrfach getestet werden, misst die 
Short Term Fluctuation (SF). Die PSD, welche um die SF korrigiert wurde, ist definiert als 
Corrected Pattern Standard Deviation (CPSD).  
Der Glaucoma Hemifield Test (GHT) testet 5 Zonen des oberen und unteren Gesichtsfeldes 
mit dem Ziel, glaukomtypische Asymmetrien aufzudecken. Um die Verlässlichkeit der 
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Untersuchung zu beurteilen, werden auch falsch positive und falsch negative Antworten, und 
Fixationsverluste (im Bereich des blinden Flecks) getestet (Lachenmayr & Vivell 1993). 
Neben der konventionellen Weiss/Weiss-Perimetrie gibt es noch andere Methoden zur 
Gesichtsfeldanalyse. Wichtig zu nennen ist die Blau/Gelb-Perimetrie (SWAP, „short 
wavelength automated perimetry“). Die Blau/Gelb-Perimetrie kommt bei 
Glaukomerkrankungen sowohl zur Untersuchung und zum Ausschluss früher 
Glaukomschäden, als auch zum frühen Erkennen einer Progression des Gesichtsfeldschadens 
zum Einsatz. Untersucht wird die Funktion der für kurzwelliges Licht sensitiven Zapfen, die 
besonders bei Patienten mit okulärer Hypertension und frühem Glaukom vom Untergang 
betroffen sind (Arend & Plange 2006). Verwendet wird ein heller gelber Hintergrund 
(200cd/m
2
), die Reizung erfolgt mit einem großen blauen Stimulus (ca. 440nm, Reizgröße 
64mm
2
 in 30 cm Abstand, entsprechend 1,72°, Goldmann V). Limitiert wird die Blau/Gelb-
Perimetrie durch die hohe interindividuelle Variabilität und Medientrübungen (Johnson et al 
1993; Sample et al 1997; Arend & Plange 2006).  
Daneben gibt es die Frequenzverdoppelnde Perimetrie (FDT). Auch diese Art der 
Untersuchung soll helfen, frühe Defekte des Glaukompatienten zu erkennen. Es wird die 
Kontrastempfindlichkeit der magnozellularen Ganglienzellen getestet (Arend & Plange 2006). 
Als weitere Methoden zur Gesichtsfeldanalyse stehen unter anderem die „High pass resoultion 
perimetry“, die Flimmerperimetrie, die Flickerperimetrie und die „Motion automated 
perimetry“ zur Verfügung. 
2.6 Messung der Progression des Glaukoms mittels Perimetrie 
Es gibt verschiedene Ansätze und Möglichkeiten um die Progression des Glaukoms zu 
erfassen. Bis heute hat sich kein internationaler Standard zur Beurteilung der Progression 
durchgesetzt. Im Folgenden werden die unterschiedlichen Ansätze dargestellt.  
Allgemein wird zwischen Event- und Trend-Analyse unterschieden. Bei der Event-Analyse 
werden die Untersuchungen der Nachbeobachtungszeit mit der Basisuntersuchung verglichen. 
Ziel ist die Bewertung einer Untersuchung hinsichtlich des Kriteriums „stabiles“ Gesichtsfeld 
oder Fortschreiten der Erkrankung. Neben einer hohen Variabilität der Ergebnisse in der 
Patientengruppe, wird eine hohe Sensitivität bei niedriger Spezifität der Testergebnisse 
beobachtet. In der Trend-Analyse wird mit Hilfe einer Regressionsanalyse die 
Progressionsrate gemessen. Einzelpunkte, Sektoren, das gesamte Gesichtsfeld oder der 
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mittlere Defekt der Gesichtsfelduntersuchung werden in mehreren Untersuchungen über die 
Zeit verglichen. Die Trend-Analyse liefert genauere Ergebnisse über den Verlauf der 
Erkrankung, wobei mehr Gesichtsfelduntersuchungen in der Nachbeobachtungszeit nötig sind, 
da die Variabilität die Sensitivität einschränkt. Die „punktweise“ Regressionsanalyse (für 
jeden Testpunkt im Gesichtsfeld) zeigt eine höhere Spezifität der Testergebnisse, während 
aber die Zeitspanne, die zur Progressionsbestimmung benötigt wird, länger ist (Vesti 2003). 
Die großen randomisierten Studien zur Untersuchung des Langzeitverlaufs bei 
Glaukompatienten mit verschiedenen therapeutischen Ansätzen wie Advanced Glaucoma 
Intervention Study (AGIS), Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS) und 
Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) verwenden Event-Analysen. Bei AGIS und CIGTS 
wurde jeweils ein unterschiedliches Punktesystem erarbeitet, mit dem man Abweichungen im 
Gesichtsfeld erkennen und interpretieren kann, basierend auf einem 24-2 Humphrey-
Schwellentest. Sie unterscheiden sich unter anderem auch in ihren Definitionen für eine 
Progression. Beide Studien weisen eine hohe Spezifität auf, aber verglichen mit anderen 
Methoden zeigt sich eine geringe Sensitivität bezüglich des Aufdeckens von Progressionen. 
(Schiefer et al 2006). 
Im Folgenden sind die Ansätze zur Beurteilung der Progressionsrate im Gesichtsfeld bei 
Glaukompatienten im Detail dargestellt. 
 
1.  Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS) 
Bei AGIS ist die Progression definiert als eine Zunahme der Bewertungspunktzahl um 4 oder 
mehr Punkte, verglichen mit der Basisuntersuchung, bestätigt durch zwei zusätzliche 
Testdurchläufe. Eine Abweichung ist festgelegt als eine Verringerung des Testpunktes um 5-9 
dB gegenüber der alterskorrigierten Normalempfindlichkeit. Die Studie unterteilt das 
Gesichtsfeld in drei Teile (nasal, superior, inferior). Als nasaler Defekt wird eine Gruppe von 
drei oder mehr zusammenhängenden abweichenden Punkten bezeichnet, die die Mittellinie in 
der nasalen Region kreuzen dürfen. In der superioren und inferioren Region werden bei einer 
Abweichung von drei oder mehr zusammenhängenden Testpunkten, diese summiert, woraus 
sich dann die Punktzahl aus dem Bewertungssystem ergibt. Bei 3-5 Abweichungen erhält die 
Region die Punktzahl 1, 6-12 Abweichungen die Punktzahl 2, 13-20 Abweichungen die 
Punktzahl 3 und bei mehr als 20 Abweichungen in der inferioren oder superioren Region wird 
die Punktzahl 4 vergeben. Zusätzlich wird die Tiefe der Abweichung berücksichtigt. Wenn 
mehr als die Hälfte der Abweichungen größer als 28 dB sind, wird die Punktzahl 5 vergeben. 
Bei mehr als 24 dB die Punktzahl 4, mehr als 20 dB die Punktzahl 3, mehr als 16 dB die 
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Punktzahl 2 und bei mehr als 12 dB wird die Punktzahl 1 addiert. Im nasalen Bereich werden 
2 Bewertungspunkte vergeben, wenn ein nasaler Defekt vorliegt und mehr als die Hälfte der 
nasalen Testpunkte einen Defekt von 12 dB oder mehr aufweisen. Die Punktzahl 1 wird in der 
nasalen Region addiert, wenn ein weniger starker Defekt oder ein nasaler Sprung bemerkt 
wird. Der nasale Sprung ist definiert als eine oder mehrere zusammenhängende 
Abweichungen in der superioren oder inferioren nasalen Region, wenn gleichzeitig in der 
gegenüberliegenden nasalen Region kein Defekt auftritt. Wenn kein Defekt im nasalen Teil 
auftritt, wird folglich die Punktzahl 0 vergeben. So können der superioren und inferioren 
Region maximal 9 Bewertungspunkte angerechnet werden, die nasale Region bekommt 
maximal 2 Punkte, womit die Gesamtpunktzahl zwischen 0 Punkten, keinem 
Gesichtsfeldverlust, und 20 Punkten, dem Endstadium, variieren kann (Katz 1999; Abbildung 
1 und 2). Die Empfindlichkeit, um dezente Gesichtsfeldveränderungen aufzuzeigen, wird bei 
dieser Methode in Frage gestellt (Schiefer et al 2006). 
 
 
 
Abbildung 1: Bewertung einer Gesichtsfelduntersuchung des rechten Auges nach AGIS (The Advanced 
Glaucoma Intervention Study Investigators 1994). 
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Abbildung 2: Darstellung der transparenten Schablone als Hilfestellung zum Auswerten einer 
Gesichtsfelduntersuchung mittels AGIS-Score (The Advanced Glaucoma Intervention Study Investigators 1994).  
 
2.  Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS) 
Bei CIGTS ist die Progression definiert als eine Zunahme der Punktzahl 3 oder mehr, 
verglichen mit zwei Basisuntersuchungen, bestätigt durch zwei zusätzliche 
Gesichtsfelduntersuchungen. Als Abweichung wird ein Testpunkt bezeichnet, der mit einer 
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% oder weniger, abweicht. Die Irrtumswahrscheinlichkeiten 
sind nicht linear mit der lokalen Lichtunterschiedsempfindlichkeit verknüpft. Der CIGTS-
Score ist nicht direkt mit dem AGIS-Score vergleichbar (Schiefer et al 2006). 
Im Bewertungssystem dieser Studie bekommt ein abweichender Punkt eine Punktzahl 
zwischen 1 und 4 zugeteilt, wenn auch zwei benachbarte abweichende Punkte auftreten, 
abhängig davon, ob die drei zusammenhängenden abweichenden Punkte eine 
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% oder weniger (Punktzahl 1), 2% oder weniger (Punktzahl 2) 
1% oder weniger (Punktzahl 3) oder 0,5% oder weniger (Punktzahl 4), aufweisen. Punkte 
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ohne benachbarte Abweichungen wird die Punktzahl 0 zugeteilt. Jede der einzelnen 
Testlokationen bekommt einen Wert von 0-4 zugeteilt, dabei sind maximal 208 Punkte für das 
ganze GF zu erreichen. Um im Endeffekt Werte zwischen 0 und 20 zu bekommen, wird die 
Gesamtpunktzahl durch 10,4 dividiert (Katz 1999; Abbildung 3). 
Die Bewertungssysteme von AGIS und CIGTS sind beide sehr arbeitsintensiv und 
kompliziert, deshalb im klinischen Alltag nicht der breiten Nutzung zugänglich.  
 
 
Abbildung 3: Befundbeispiel eines Glaukomgesichtsfelddefektes, ausgewertet mittels AGIS-Score und CIGTS-
Score (Schiefer et al 2006).  
 
3.  Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) 
In der Studie EMGT wird auf eine andere Art die Progression des Glaukoms bewertet. Die 
Analyse von EMGT basiert auf den „Glaucoma Change Probability Maps“ (GCPMs), 
Graphen zur Darstellung der Progressionsananlysewahrscheinlichkeit, die im Programm des 
Humphrey Perimeters enthalten sind. Die verwendeten Regeln sind Teil der Glaukom-
Progressionsanalyse (GPA) von Humphrey und wurden in der EMGT Studie entwickelt. Um 
die Progression beurteilen zu können, werden mindestens fünf Gesichtsfelduntersuchungen 
empfohlen. Die GPA macht sämtliche Veränderungen im Vergleich zur Basisuntersuchung 
sichtbar, die größer als die erwartete klinische Variabilität sind. Die Analyse wird im Bezug 
auf Einflüsse der Okularmedien korrigiert, um die Unterscheidung zwischen 
glaukomtypischen lokalisierten Ausfällen und allgemeinen, durch progressive Katarakte 
verursachte Depressionen zu erleichtern. Das Mittel aus zwei Basisuntersuchungen bildet eine 
Grundlinie, mit der dann die Folgeuntersuchungen verglichen werden können. Wenn drei oder 
mehr Punkte bei mindestens zwei Untersuchungen in Folge eine Verschlechterung aufweisen, 
zeigt die Progressionsanalyse „Mögliche Progression“ an. In Fällen, bei denen drei oder mehr 
Punkte bei mindestens drei Untersuchungen in Folge eine Verschlechterung aufweisen, zeigt 
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die Progressionsanalyse „Wahrscheinliche Progression“ an. Dabei müssen sich die Punkte 
nicht unbedingt in einem zusammenhängenden Gebiet befinden, der GPA-Warnhinweis 
bezieht sich auf das ganze Auge und nicht auf spezifische Punkte im Gesichtsfeld (Glaukom-
Progressionsanalyse GPA 7a, Version A 10/03 PN56167-3 Addendum, Humphrey Field 
Analzyer II und II - Serie i) (Terminology and Guidelines for Glaucoma, European Glaucoma 
Society, 3. Edition). Die in der Studie EMGT verwendete Messung der Progression ist von 
höchster Qualität, da eine genaue statistische Auswertung der Einzelpunkte erfolgt.  
 
4. Collaborative Normal Tension Glaucoma Study (CNTGS) 
Auch die Collaborative Normal Tension Glaucoma Study (CNTGS) schlägt einen 
Progressionsindikator vor: In die Kriterien wird eine Vertiefung der bestehenden Skotome, 
eine Vergrößerung bestehender Skotome, eine neue und zunehmende Bedrohung der zentralen 
Fixation oder die Entstehung eines neuen, bisher nicht bestehenden Skotoms eingeschlossen. 
Eine Verschlechterung des Gesichtsfeldes in mindestens zwei Punkten um mindestens 10 dB 
oder mindestens in einem zentralen Punkt des Gesichtsfeldes wird als Progression bewertet 
(Collaborative normal-tension glaucoma study group 1998, Arend & Plange 2006). 
 
5.  European Glaucoma Prevention Study (EGPS) 
In der European Glaucoma Prevention Study (EGPS) wurde die Progression im Gesichtsfeld 
über folgende Kriterien definiert: Drei oder mehr zusammenhängende Defekte mit einer 
Abweichung  5 dB verglichen mit der Basisuntersuchung, oder zwei oder mehr 
zusammenhängende Defekte  10 dB, oder einen Unterschied  10 dB zwischen zwei oder 
mehr zusammenhängenden Punkten im nasal-horizontalen Meridian (The European Glaucoma 
Prevention Study Group 2002, Arend & Plange 2006). 
 
6.  European Glaucoma SocietyDie European Glaucoma Society hat in ihrer zweiten 
Auflage der „Terminology and Guidelines for Glaucoma“ eine detaillierte Listung ihrer 
Progressionskriterien („ Summary of suggested criteria for visual field defect progression“) 
aufgeführt, die jedoch nicht automatisiert verfügbar sind.  
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„SUMMARY OF SUGGESTED CRITERIA FOR VISUAL FIELD DEFECT  
PROGRESSION” 
 
For a new defect in a previous normal area 
- A cluster of three or more non edge points, each of which declines ≥ 5 dB compared to 
baseline on two consecutive fields. 
or 
- A single non-edge point that declines ≥ 10 dB compared to baseline on two consecutive 
fields. 
or 
- A cluster of three or more non-edge points, each of which declines at a p < 5% level 
compared to baseline on two consecutive fields.  
 
For deepening of a preexisting defect 
- A cluster of three non-edge points, each of which declines ≥ 10 dB compared to baseline on 
two consecutive fields. The confirming points may differ if they are part of a contiguous 
cluster. 
or 
-  A cluster of three non-edge points or three points that are part of the same scotoma, each of 
which worsens at least 5 dB and is depressed compared to baseline at a p < 5% level on two 
consecutive fields. The confirming points may differ if they are part of a contiguous cluster 
or are separated by points not in the data base. 
 
For expansion of preexisting scotoma into contiguous points 
- At least two previously normal points within the central 15° or three additional previously 
normal points outside 15°, each of which declines ≥ 10 dB each on two consecutive fields.  
or 
- At least two previously normal points within the central 15° or three previously normal 
points outside 15°, each of which is depressed at a p < 5% level compared to baseline on two 
consecutive fields.  
 
For generalized depression 
- A decline in the mean deviation that is significant at the p < 1% level and is not explained by 
media opacity or pupil size.  
or 
- A CPSD that shows an obvious trend based on the last five consecutive fields.  
or 
- A decline of ≥ 3 dB at all points on two consecutive fields that is not explained by media 
opacity or pupil size.  
PROGRESSION MUST BE CONFIRMED. 
(European Glaucoma Society 2003) 
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Allerdings wurden die vorgeschlagenen Kriterien zur Progressionsdetektion in die 3. Edition 
nicht mehr aufgenommen und sind für den klinischen Alltag zu kompliziert und aufwendig.  
 
Laut der neusten (3.) Edition der „Terminology and Guidelines for Glaucoma“ der European 
Glaucoma Society gibt es mit dem Humphrey Perimeter drei Möglichkeiten zur Messung der 
Progression mittels Ereignisanalysen: Einmal, die VFI („visual field index“) pro Zeit. Die 
neue Glaukom-Progressionanalyse II des Humphrey Perimeters erstellt einen Graphen mit der 
Mean Deviation (MD) des Patienten über die Zeit mit einem neuen Index, VFI, der relativ 
resistent gegenüber Trübungen der Linse ist. Die zweite Möglichkeit ist die Messung der 
Progression mit der Mean Deviation pro Zeit. Ein weiterer Vorschlag ist die Verwendung der 
„Glaucoma Change Probability Maps“. 
 
7.  Mean Deviation, mittlere Abweichung im Gesichtsfeld 
Wie schon die European Glaucoma Society oben rät, stellt der Artikel “Practical 
recommendations for measuring rates of visual field change in glaucoma” (Chauhan et al 
2008) eine weitere Methode vor, mit der man die Progression des Glaukoms bestimmen kann, 
mit der Messung der Mean Deviation pro Zeit – diese Methode wird auch in der hier 
vorliegenden Studie verwendet.  
Mit dem Ziel der Allgemeingültigkeit und Einfachheit ist es möglich, die Veränderung des 
Gesichtsfeldes an Hand der Mean Deviation (mittlere Abweichung) pro Jahr zu messen, also 
mit dem durchschnittlichen Unterschied zwischen der individuellen Gesichtsfeldtestung des 
Patienten und dem alterskorrigierten Normbefund. Die Ermittlung der 
Gesichtsfeldveränderung, ausgedrückt mit dB/Jahr, ist abhängig von der Variabilität der MD, 
von der Anzahl der Untersuchungen und vom Umfang der Veränderung, die erfasst werden 
soll. Je höher die Progression des Gesichtsfeldes, desto weniger Untersuchungen sind nötig, 
um diese zu erkennen. Um Abweichungen aufzudecken, sollten möglichst viele 
Gesichtsfelduntersuchungen durchgeführt werden, je kleiner die Veränderung, desto mehr 
Untersuchungen sind nötig (Chauhan et al 2008). 
Die statistische Interpretation erfolgt mit Hilfe einer Regressionsanalyse. Der p-Wert wird als 
statistisch nicht signifikant (p>0,05 „Steigung nicht erheblich“) oder als statistisch signifikant 
(p<0,05 „Steigung erheblich“) angegeben. Die Regressionsanalayse mit statistisch 
signifikantem p-Wert ist abhängig von der Anzahl der Untersuchungen pro Zeitintervall und 
den individuellen Schwankungen der Untersuchungsergebnisse. Die Auswertung der Steigung 
der Regressionsgeraden ohne statistische Analyse macht es möglich, unterschiedliche 
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Nachbeobachtungszeiten und Anzahl der Untersuchungen der Patienten vergleichbar zu 
machen. Die Steigung der Regressionsgeraden wird dann als Progression der Mean Deviation 
pro Jahr definiert.  
Neben der Regressionsanalyse der Mean Deviation zur Ermittlung der Progression des 
Glaukoms, in der alle im Gesichtsfeld getesteten Punkte als Mittelwert eingeschlossen werden, 
kann auch eine Regressionsanalyse für jeden Einzelpunkt der Gesichtsfelduntersuchung 
erfolgen, um das Fortschreiten des Glaukoms zu beurteilen. 
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3 Zielsetzung 
Das Glaukom gehört zu den häufigsten Erblindungsursachen weltweit. Um eine mögliche 
spätere Erblindung zu verhindern, ist es von enormer Bedeutung, die Entstehung und vor 
allem das Fortschreiten der Glaukomerkrankung und deren Risikofaktoren zu erkennen. 
Patienten mit Glaukom zeigten bei der Durchführung von Fluoreszein-Angiographie-
Untersuchungen pathologische Ergebnisse hinsichtlich der Sehnerven- und 
Netzhautdurchblutung, wie Fluoreszein-Füllungsdefekte des Sehnervenkopfes oder eine 
verlängerte retinale arteriovenöse Passagezeit. Ziel dieser Studie ist es, einen Zusammenhang 
dieser pathologischen Ergebnisse mit dem Fortschreiten des Glaukoms aufzuzeigen. Die 
Progression des Glaukoms wird anhand von Gesichtsfeldparametern mehrerer 
Perimetrieuntersuchungen im Langzeitverlauf beurteilt. Für die Entstehung und das 
Fortschreiten des Glaukoms sind verschiedene Risikofaktoren bekannt. Neben dem Einfluss 
pathologischer Ergebnisse der Fluoreszein-Angiographie auf das Fortschreiten des Glaukoms, 
interessiert in dieser Studie auch die Auswirkungen bekannter Risikofaktoren wie das Alter, 
der Augeninnendruck und das Ausmaß des Gesichtsfeldschadens auf die Progression des 
Glaukoms.  
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4 Material und Methoden 
Bei der hier vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Untersuchung mit zwei 
Studienarmen: Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, und Studie 2, arteriovenöse Passagezeit. 
Aus technischen Gründen erfolgte die Einteilung in zwei Studienarme, da nicht bei allen 
Angiographieuntersuchungen immer die beiden Parameter Fluoreszein-Füllungszeit und 
arteriovenöse Passagezeit ausgewertet werden konnten. 
Für jeden Studienarm liegen jeweils die primären Zielvariablen Fluoreszein-Füllungsdefekte 
bzw. arteriovenöse Passagezeit vor. Des Weiteren wurden die sekundären Zielvariablen 
mittlere Abweichung im Gesichtsfeld („Mean Deviation“, MD), Alter und Augeninnendruck 
zur Basisuntersuchung erfasst. Die Progression der Gesichtsfelduntersuchungen wurde mit 
Hilfe der Regressionsanalyse interpretiert und die Progressionsrate ermittelt. Es folgte eine 
Untersuchung möglicher Zusammenhänge der Progressionsrate der 
Gesichtsfelduntersuchungen mit primären und/oder sekundären Zielvariablen. In der 
Patientenbeschreibung wird zur Charakterisierung des Patientenguts detailliert auf 
Allgemeinerkrankungen, Voroperationen am Auge sowie drucksenkende Therapie zur 
Behandlung des Glaukoms eingegangen. Eine statistische Analyse dieser klinischen Daten 
erfolgte aufgrund der begrenzten Zahl der eingeschlossenen Patienten nicht. 
4.1 Patientenkollektiv  
4.1.1 Patientenkollektiv Studie 1 Fluoreszein-Füllungsdefekte 
In dieser Teilstudie werden die Daten von 68 Patienten mit 99 Augen ausgewertet, die sich 
nach Diagnosen in drei Untergruppen aufteilen: Normaldruckglaukom NDG, n (Augen) = 44; 
okuläre Hypertension, n = 25; Primäres Offenwinkelglaukom POWG, n = 30. Ein Patient war 
am rechten Auge am POWG erkrankt und wies am linken Auge eine okuläre Hypertension 
auf. In den Gruppen POWG und okuläre Hypertension waren mehr männliche Patienten 
(POWG: m: 20; w: 10; okuläre Hypertension: m: 22; w: 3), in der Gruppe NDG mehr 
weibliche Patienten (m: 17; w:27).  
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In der Gruppe NDG wurden bei 38 Patienten keine Operationen am Auge in der 
Vorgeschichte durchgeführt. Durchgeführte Operationen an den Augen der Studienpatienten 
lagen entsprechend der Ausschlusskriterien mindestens ein Jahr oder länger vor Studienbeginn 
zurück. Zwei Personen erhielten eine Argon-Laser-Trabekuloplastik zur Drucksenkung und 
vier Personen eine Kataraktoperation vor dem Zeitpunkt der Basisuntersuchung dieser Studie. 
24 Patienten der Gruppe okuläre Hypertension bestätigten nie Operationen am Auge gehabt zu 
haben, ein Patient hatte eine Argon-Laser-Trabekuloplastik zur Drucksenkung erhalten. In der 
Gruppe der POWG verneinten 21 Patienten Voroperationen am Auge. Drei Patienten erhielten 
vor Beginn dieser Studie eine Goniotrepanation (Glaukomoperation), ein Patient eine Argon-
Laser-Trabekuloplastik, ein Patient eine Operation nach Stegmann (Glaukomoperation), ein 
Patient einen Argon-Laser-Trabekuloplastik, ein Patient eine Laser-Iridotomie und Iridektomie 
(Glaukomoperation) und ein Patient eine Kataraktoperation mit Trabekulotomie 
(Glaukomoperation).  
Die Anwendung von Augentropfen zu Beginn dieser Studie unterschied sich zwischen den 
Diagnosegruppen. Beim NDG erhielten 25 Patienten zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung 
keine Augenmedikation. 13 Patienten mit NDG verwendeten ein Präparat mit einem einzelnen 
Wirkstoff (Brinzolamid; Betaxolol; Timolol; Dorzolamid), vier Patienten eine Kombination 
aus zwei (Dorzolamid-Brimonidin; Dorzolamid-Latanoprost) und zwei Patienten eine 
Kombination aus vier Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-Latanoprost). In der 
Gruppe okuläre Hypertension erhielten 14 Personen zuerst keine Augenmedikation. Neun 
Personen verwendeten ein Präparat mit einem einzelnen Wirkstoff (Timolol; Dorzolamid; 
Latanoprost) und zwei Personen eine Kombination aus drei Wirkstoffen (Pilocarpin-Timolol-
Dorzolamid; Timolol-Clonidin-Dorzolamid). Bei den Betroffenen mit POWG bekamen sechs 
Patienten anfangs keine Augentropfen. Sechs Patienten waren mit einem einzelnen Wirkstoff 
(Brinzolamid; Timolol; Dorzolamid; Levobunolol) versorgt, 14 Patienten verwendeten eine 
Kombination aus zwei (Brinzolamid-Latanoprost; Betaxolol-Pilocarpin; Dipivefrin-
Dorzolamid; Timolol-Latanoprost; Dorzolamid-Latanoprost) und vier Patienten eine 
Kombination aus drei Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Latanoprost). 
Die klinischen und demographischen Basisdaten der Patienten der Studie 1 sind in der 
folgenden Tabelle dargestellt.  
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Tabelle 1: Klinische und demographische Basisdaten der Patienten Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte. 
 NDG Okuläre Hypertension POWG Signifikanz 
Anzahl der 
Patienten (n) 
29 17 23  
Augen (n) re: 24; li: 20 re: 16; li: 9 re: 13; li: 17  
Geschlecht 
(nach Augen) 
m: 17; w:27 m: 22; w: 3 m: 20; w: 10  
Alter (Jahre) 64,4 ± 10,2 
* 
48,4 ± 13,3 
*; # 
59,2 ± 11,6 
# 
p < 0,0001 
* signifikanter Unterschied NDG – okuläre Hypertension 
$ signifikanter Unterschied NDG – POWG 
# signifikanter Unterschied okuläre Hypertension – POWG 
alle p ≤ 0,01 
4.1.1.1 Allgemeinerkrankungen Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte 
In der Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, wurden folgende 
Allgemeinerkrankungen / vaskuläre Risikofaktoren bestätigt (Tabelle 2). In der Gruppe NDG 
gaben sieben von 44 Patienten das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit an, ein Patient der 
Gruppe okuläre Hypertension und sechs Patienten der Gruppe POWG litten ebenso an einer 
koronaren Herzkrankheit. In der Gruppe NDG wurde bei drei von 44 Personen ein 
abgelaufener Apoplex bejaht, in der Gruppe POWG bei einer Person. Bei den Patienten mit 
okulärer Hypertension gab keiner einen Apoplex in der Vorgeschichte an. Eine 
Raynaudsymptomatik als vasospastischer Risikofaktor stellte sich bei 18 Patienten mit NDG 
heraus, und bei drei Patienten mit okulärer Hypertension. Fünf Patienten mit POWG 
bestätigten die Raynaudsymptomatik. 16 Patienten mit NDG, fünf Patienten mit okulärer 
Hypertension und sechs Patienten mit POWG bestätigten eine arterielle Hypotonie. Nur 
wenige Patienten aller drei Gruppen bejahten das Vorliegen einer Migräne (NDG: 7/44; 
okuläre Hypertension: 2/25; POWG: 3/30). Von einer arteriellen Hypertonie waren 14 
Patienten mit NDG, acht Patienten mit okulärer Hypertension und acht Patienten mit POWG 
betroffen. In keiner der drei Gruppen war ein Patient an Diabetes mellitus erkrankt. In den 
Gruppen NDG und okuläre Hypertension waren nur wenige Raucher zu finden (NDG: 3/44; 
okuläre Hypertension: 4/25), während in der Gruppe POWG neun Patienten regelmäßigen 
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Nikotinkonsum angaben. Die Hälfte aller Patienten mit POWG wies eine positive 
Familienanamnese für Glaukom auf. In der Gruppe okuläre Hypertension bestätigten sieben 
Patienten und in der Gruppe NDG neun Patienten das Auftreten eines Glaukoms in der 
Familie.  
Tabelle 2: Allgemeinerkrankungen nach Anamnese Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte. 
 NDG Okuläre Hypertension POWG 
Koronare Herzkrankheit 7/44 1/25 6/30 
Apoplex 3/44 0/25 1/30 
Raynaudsymptomatik 18/44 3/25 5/30 
Arterielle Hypotonie 16/44 5/25 6/30 
Migräne 7/44 2/25 3/30 
Arterielle Hypertonie  14/44 8/25 8/30 
Diabetes mellitus 0/44 0/25 0/30 
Rauchen 3/44 4/25 9/30 
Positive Familienanamnese 9/44 7/25 15/30 
 
 
Bezüglich der systemischen Medikation zeigten sich Unterschiede zwischen den drei Gruppen. 
In der Gruppe NDG erhielten neun Patienten keine systemische Medikation, zehn Patienten 
mit NDG nahmen blutverdünnende Medikamente ein, 20 Patienten Antihypertonika und 
kardioprotektive Medikamente, ein Patient Antiasthmatika, zwei Patienten Rheologika, drei 
Patienten Schilddrüsenmedikamente, sechs Patienten Psychopharmaka, ein Patient 
Phytotherapeutika und sieben Patienten verschiedene Hormone. In der Gruppe okuläre 
Hypertension nahmen 13 Personen keine systemischen Medikamente ein, drei Patienten 
erhielten blutverdünnende Präparate, sieben Personen Antihypertonika und kardioprotektive 
Medikamente, zwei Personen Antiasthmatika, zwei Personen Psychopharmaka und zwei 
Personen verschiedene Hormone. Von den Betroffenen mit POWG bekamen zwölf Patienten 
keine systemische Medikation, sieben Patienten erhielten blutverdünnende Medikamente, elf 
Patienten Antihypertonika und kardioprotektive Medikamente, zwei Patienten Antiasthmatika, 
vier Patienten Schilddrüsenmedikamente, drei Patienten Psychopharmaka, vier Patienten 
Phytotherapeutika und fünf Patienten verschiedene Hormone. 
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4.1.2 Patientenkollektiv Studie 2, arteriovenöse Passagezeit 
In dieser zweiten Teilstudie werden die Daten von 67 Patienten mit 74 Augen ausgewertet, die 
sich in drei Gruppen, getrennt nach Diagnosen aufteilen: Normaldruckglaukom (NDG) n 
(Augen) = 28; okuläre Hypertension, n = 19; Primäres Offenwinkelglaukom (POWG), n = 27. 
In der Gruppe NDG waren etwas mehr weibliche Patienten (m:12; w: 16), bei den Patienten 
mit POWG mehr Männliche (m:17; w:10) und in der Gruppe okuläre Hypertension fast nur 
männliche Patienten (m:17; w:2). 
In der Gruppe NDG wurden bei 24 Patienten keine Operationen am Auge vor Beginn dieser 
Studie durchgeführt. Durchgeführte Operationen an den Augen der Studienpatienten lagen 
entsprechend der Ausschlusskriterien mindestens ein Jahr oder länger vor Studienbeginn 
zurück. Zwei Patienten erhielten eine Argon-Laser-Trabekuloplastik zur Drucksenkung und 
ein Patient eine Kataraktoperation. 18 Patienten der Gruppe okuläre Hypertension gaben an, 
keine Operationen am Auge in der Vorgeschichte gehabt zu haben. Bei einem Patient sei eine 
Argon-Laser-Trabekuloplastik durchgeführt worden. Von den Betroffenen mit POWG waren 
bei 24 Personen keine Voroperationen am Auge bekannt, eine Person erhielt eine 
Goniotrepanation (Glaukomoperation) und zwei Patienten unterzogen sich einer Argon-Laser-
Trabekuloplastik.  
Die Verwendung von Augentropfen zu Beginn dieser Studie unterschied sich zwischen den 
drei Diagnosegruppen. Beim NDG erhielten 18 Patienten zum Zeitpunkt der 
Basisuntersuchung keine Augenmedikation. Sechs Patienten verwendeten ein Präparat mit 
einem einzelnen Wirkstoff (Brinzolamid; Betaxolol; Dorzolamid) und vier Patienten eine 
Kombination aus zwei Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid; Dorzolamid-Brimonidin; 
Dorzolamid-Betaxolol; Dorzolamid-Latanoprost). In der Gruppe okuläre Hypertension waren 
zwölf Patienten zuerst ohne Augenmedikation. Fünf Patienten erhielten ein Präparat mit einem 
einzelnen Wirkstoff (Timolol; Dorzolamid; Latanoprost) und zwei Patienten eine Kombination 
aus drei Wirkstoffen (Pilocarpin- Timolol-Dorzolamid; Timolol-Clonidin-Dorzolamid). Bei 
den Betroffenen mit POWG verwendeten zu Beginn der Studie fünf Patienten keine 
Augentropfen. Sieben Patienten erhielten ein Präparat mit einem einzelnen Wirkstoff 
(Brimonidin; Brinzolamid; Timolol; Dorzolamid; Levobunolol), elf Patienten eine 
Kombination aus zwei (Timolol-Dorzolamid; Brimonidin-Latanoprost; Betaxolol-Pilocarpin; 
Dipivefrin-Dorzolamid; Timolol-Latanoprost; Dorzolamid-Timolol; Dorzolamid-Latanoprost) 
und vier Patienten eine Kombination aus drei Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Latanoprost). 
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Die klinischen und demographischen Daten der Patienten der Studie 2 sind in der folgenden 
Tabelle dargestellt.  
Tabelle 3: Klinische und demographische Basisdaten der Patienten Studie 2, arteriovenöse Passagezeit. 
 NDG okuläre Hypertension POWG Signifikanz 
Anzahl der 
Patienten (n) 
26 17 24  
Augen (n) 28 19 27  
Geschlecht 
(nach Augen) 
m: 12; w: 16 m:17; w: 2 m: 17; w: 10  
Alter (Jahre) 61,8 ± 11,1 
** 
53,1 ± 11,8 
**; # 
60,4 ± 10,5 
# 
p = 0,0266 
*signifikanter Unterschied NDG – okuläre Hypertension p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01 
$ signfikanter Unterschied NDG – POWG p ≤ 0,05; $$ p ≤ 0,01 
# signifikanter Unterschied okuläre Hypertension – POWG p ≤ 0,05; ## p ≤ 0,01 
4.1.2.1 Allgemeinerkrankungen Studie 2, arteriovenöse Passagezeit 
Anhand der ausführlichen Anamnese wurden in der Studie 2, arteriovenöse Passagezeit, 
folgende Allgemeinerkrankungen / vaskuläre Risikofaktoren bestätigt (Tabelle 4). In der 
Gruppe NDG gaben vier von 28 Patienten das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit an, 
ein Patient von 19 Studienteilnehmern der Gruppe okuläre Hypertension und sechs von 
27 Patienten der Gruppe POWG litten an einer koronaren Herzkrankheit. Ein abgelaufener 
Apoplex in der Vorgeschichte wurde nur bei einzelnen Patienten bestätigt (NDG: 2/28; 
okuläre Hypertension: 0/19; POWG: 1/27). Eine Raynaudsymptomatik als vasospastischer 
Risikofaktor stellte sich bei elf Patienten mit NDG heraus, bei sechs Patienten mit okulärer 
Hypertension und bei vier Patienten mit POWG. Zehn Patienten mit NDG, drei Patienten mit 
okulärer Hypertension und neun Patienten mit POWG bestätigten eine arterielle Hypotonie. 
Nur einzelne Patienten aller drei Gruppen litten an Migräne (NDG: 3/28; okuläre 
Hypertension: 0/19; POWG: 1/27). Von einer arteriellen Hypertonie waren 1/3 mit NDG 
betroffen, fast die Hälfte mit okulärer Hypertension, und nur 1/5 mit POWG. In keiner der drei 
Gruppen war ein Patient an Diabetes mellitus erkrankt. Die Patienten aller drei 
Diagnosegruppen waren überwiegend Nichtraucher, nur wenige Patienten bestätigten den 
Nikotinkonsum (NDG: 3/28; okuläre Hypertension: 5/19; POWG: 4/27). Fünf Patienten mit 
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NDG, ein Patient mit okulärer Hypertension und neun Patienten mit POWG bestätigten das 
Auftreten eines Glaukoms in der Familie.  
Tabelle 4: Allgemeinerkrankungen nach Anamnese Studie 2, arteriovenöse Passagezeit. 
 NDG Okuläre Hypertension POWG 
Koronare Herzkrankheit 4/28 1/19 6/27 
Apoplex 2/28 0/19 1/27 
Raynaudsymptomatik 11/28 6/19 4/27 
Arterielle Hypotonie 10/28 3/19 9/27 
Migräne 3/28 0/19 1/27 
Arterielle Hypertonie  9/28 8/19 5/27 
Diabetes mellitus 0/28 0/19 0/27 
Rauchen 3/28 5/19 4/27 
Positive Familienanamnese 5/28 1/19 9/27 
 
 
In der Einnahme systemischer Medikamente unterschieden sich die drei Gruppen. Bei den 
Patienten mit NDG nahmen sechs Patienten keine systemische Medikation zu sich, fünf 
Patienten nahmen blutverdünnende Präparate ein, neun Patienten Antihypertonika und 
kardioprotektive Medikamente, ein Patient Antiasthmatika, ein Patient Rheologika, zwei 
Patienten Schilddrüsenmedikamente, zwei Patienten Psychopharmaka, ein Patient 
Phytotherapeutika und fünf Patienten verschiedene Hormone. In der Gruppe okuläre 
Hypertension gaben zehn Betroffene an, keine systemische Medikation einzunehmen. Fünf 
Patienten erhielten blutverdünnende Medikamente, acht Patienten Antihypertonika und 
kardioprotektive Präparate, ein Patient Antiasthmatika, ein Patient Psychopharmaka und ein 
Patient verschiedene Hormone.  
Von den Patienten mit POWG erhielten zehn Personen keine systemischen Medikamente. 
Sechs Patienten nahmen blutverdünnende Präparate ein, acht Patienten Antihypertonika und 
kardioprotektive Medikamente, zwei Patienten Antiasthmatika, ein Patient Rheologika, zwei 
Patienten Schilddrüsenmedikamente, zwei Patienten Psychopharmaka, vier Patienten 
Phytotherapeutika und zwei Patienten verschiedene Hormone. 
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 4.2 Methoden 
In diese retrospektiven Studie wurden Patienten mit Normaldruckglaukom (NDG), okulärer 
Hypertension (OHT) und primärem Offenwinkelglaukom (POWG) eingeschlossen, die von 
1996 bis 2003 im Rahmen der Maximaldiagnostik für Glaukompatienten an der Augenklinik 
des Universitätsklinikums Aachen eine Fluoreszein-Angiographie mittels Scanning Laser 
Ophthalmoskopie erhalten haben.  
 
Die Fluoreszein-Angiographie wurde als Zeitpunkt der Basisuntersuchung festgelegt, ab 
diesem Datum sind Untersuchungen, Anamnesen und Gesichtsfelduntersuchungen des 
Patienten gesammelt worden. Das Patientenkollektiv ergab sich mit Hilfe von Ein- und 
Ausschlusskriterien. Aus technischen Gründen konnte während der Fluoreszein-Angiographie 
nicht immer bei allen Patienten beide primäre Zielvariablen, Fluoreszein-Füllungsdefekte und 
arteriovenöse Passagezeit, gleichzeitig bestimmt werden. Deshalb wurde das Kollektiv in zwei 
Gruppen unterteilt und zwei Studienarme kreiert: Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, und 
Studie 2, arteriovenöse Passagezeit.  
Als sekundäre Zielvariablen wurden Mean Deviation (MD), Alter und Augeninnendruck 
(IOD) zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung festgelegt. Die sekundären Zielvariablen sind 
messbare Einflussfaktoren der Progression bei Glaukompatienten und wurden in beiden 
Studien in Korrelation zur Progressionsrate pro Jahr gesetzt, um den möglichen Einfluss auf 
das Fortschreiten des Glaukoms zu ermitteln.  
Eingeschlossen wurden alle NDG-, OHT- oder POWG - Patienten mit einer Fluoreszein-
Angiographieuntersuchung, die eine dokumentierte Nachbeobachtungszeit von mindestens 
drei Jahren und vier oder mehr Gesichtsfelduntersuchungen aufweisen konnten. Im Falle von 
zu wenig Gesichtsfelduntersuchungen zum Einschluss des Patienten, wurde der Patient 
kontaktiert und zur Wiedervorstellung gebeten. Voraussetzung zur Auswertung einer 
Gesichtsfelduntersuchung war die Erfüllung der Reliabilitätskriterien, das heißt, falsch 
positive Fehler ≤ 20 % und falsch negative Fehler ≤ 30 %. 
Aus der Studie ausgeschlossen wurden Patienten mit einer Fluoreszeinallergie, Diabetes 
mellitus, sekundären Glaukomerkrankungen, Pseudoexfoliationssyndrom oder anderen 
retinalen und neuronalen Erkrankungen oder Sehnervendefekten die zu Veränderungen in der 
Gesichtsfelduntersuchung führen können und Patienten die innerhalb eines Jahres vor 
Studienbeginn Operationen am Auge erhalten hatten.  
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Die Zuordnung zur jeweiligen Diagnosegruppe erfolgte nach folgenden Kriterien: 
Papillenveränderungen, Nervenfaserbündeldefekte und Gesichtsfeldbefunde bei mehrfachen 
Augendruckkontrollen. Patienten mit Normaldruckglaukom hatten in ihrer 
Krankheitsgeschichte mindestens einmal ein Augendrucktagesprofil zur Diagnosestellung 
erhalten und nie Augeninnendruckwerte über 21 mm Hg ohne augendrucksenkende Therapie 
gezeigt. Patienten mit primärem Offenwinkelglaukom hatten in ihrem Glaukomverlauf 
mindestens zwei Augeninnendruckwerte über 21 mm Hg, dazu glaukomatöse Defekte in der 
Gesichtsfelduntersuchung und einen glaukomatösen Sehnervenbefund. Patienten mit okulärer 
Hypertension wiesen auch mindestens zwei Augeninnendruckwerte über 21 mm Hg ohne 
augendrucksenkende Therapie auf, aber die zusätzlichen pathologischen, glaukomatösen 
Befunde im Gesichtsfeld und am Sehnervenkopf fehlten.  
4.2.1 Untersuchung und Perimetrie 
Vor der ophthalmologischen Untersuchung wurde in einer gezielten Anamnese auf mögliche 
vaskuläre und andere Risikofaktoren eingegangen. Koronare Herzkrankheit und Apoplex als 
vasosklerotische Erkrankungen, Raynaudsymptomatik, arterielle Hypotonie und Migräne als 
vasospastische Erkrankungen. Besonders gefragt wurde auch nach behandelter arterieller 
Hypertonie, bekanntem Diabetes mellitus, aktuellem Rauchen und positiver 
Familienanamnese. Die gründliche allgemeine Anamnese umfasste auch die Erhebung anderer 
systemischer Erkrankungen.  
Alle Patienten wurden im Rahmen der standardisierten Glaukomdiagnostik der Augenklinik 
des Universitätsklinikums Aachen ausführlich ophthalmologisch untersucht, inklusive 
Funduskopie in Mydriasis, Ausmessung des Refraktionsfehlers (Canon Refraktometer RK-3), 
Augendruckmessung (Goldmann Applanationstonometrie) und Gesichtsfelduntersuchung 
(24/2 SITA, Humphrey Field Analyzer, Model 750, Humphrey Zeiss; Abbildung 5). Die 
Auswertung der Gesichtsfelduntersuchung erfolgte anhand der Standardparameter Mean 
Deviation (MD) und Pattern Standard Deviation (PSD). 
Der Augeninnendruck wurde zur Basisuntersuchung und zu der letzen Untersuchung notiert, 
sowie der höchste jemals gemessene Augeninnendruck festgestellt. Genauso wurde die 
augendrucksenkende Therapie zur Basisuntersuchung und am letzen Untersuchungstermin 
dokumentiert. Die stattgehabten Operationen am Auge vor Beginn dieser Studie und im 
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Verlauf wurden vermerkt. Nach ophthalmoskopischer Beurteilung ist die „Cup-Disc-Ratio“ 
horizontal und vertikal ermittelt worden.  
 
 
Abbildung 5: Gesichtsfelduntersuchung (24/2 SITA, Humphrey Field Analyzer, Model 750, Humphrey Zeiss). 
Ausgedehntes Bogenskotom der oberen Hemisphäre mit Verbindung zum blinden Fleck bei einem Patienten mit 
primärem Offenwinkelglaukom (POWG). 
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4.2.2 Auswertung der Gesichtsfeldprogression 
Es erfolgte die Auswertung der zur Basisuntersuchung gemessenen Standardparameter MD 
und PSD. Die Gesichtsfeldparameter der eingeschlossenen Untersuchungen wurden in eine 
anonymisierte Datenbank eingegeben. In einem Diagramm wurden die Werte Mean Deviation 
(MD) in dB im Verhältnis zur Zeit gesetzt und eine Regressionsgerade erstellt. Die Steigung 
der Gerade zeigt die durchschnittliche Veränderung der MD pro Jahr über den individuellen 
Zeitrahmen des jeweiligen Patienten, gibt also die Progression der Gesichtsfelduntersuchung 
pro Jahr an. Mit der MD Progression pro Jahr können die unterschiedlichen Verlaufszeiträume 
der Patienten verglichen werden. Eine negative MD Progression pro Jahr zeigt eine 
Verschlechterung des Gesichtsfeldes an. In Abbildung 6 a-c sind verschiedene Beispiele der 
Auswertung der Regressionsgeraden dargestellt.  
Es erfolgte keine Regressionsanalyse mit statistischer Analyse (p-Wert), da diese von der 
Anzahl der Gesichtsfelduntersuchungen abhängen würde. Mit der Regressionsanalyse ohne p-
Wert war es möglich, unterschiedliche Anzahlen an Gesichtsfelduntersuchungen und 
unterschiedlich lange Nachbeobachtungszeiten der Patienten vergleichbar zu machen und 
auszuwerten.  
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a  
b  
c  
 
Abbildung 6 a-c: Darstellung der MD Progression pro Jahr (in dB) während der Nachbeobachtungszeit. a Ein 
Studienteilnehmer mit zwei Studienaugen: Das linke Auge zeigt über die Nachbeobachtungszeit von vier Jahren 
eine deutliche Progression (MD Progression pro Jahr = -1,4), während am rechten Auge eine geringe 
Progressionsrate (MD Progression pro Jahr = -0,47) zu erkennen ist. b Zwei Studienteilnehmer mit zahlreichen 
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Gesichtsfelduntersuchungen und langer Nachbeobachtungszeit. Der eine Patient zeigt eine deutliche Progression 
(MD Progression pro Jahr = -1,39), der andere Patient weist über die Nachbeobachtungszeit von acht Jahren 
stabile Gesichtsfeldverhältnisse auf (MD Progression pro Jahr = 0,64). c Ein Studienteilnehmer mit einer 
Nachbeobachtungszeit von sieben Jahren, zahlreichen Gesichtsfelduntersuchungen und Progression (MD 
Progression pro Jahr = -0,63). Der andere Studienteilnehmer zeigt innerhalb einer Nachbeobachtungszeit von acht 
Jahren und nur vier Gesichtsfelduntersuchungen eine deutlich geringere Progressionsrate, im Sinnes eines 
stabilen Gesichtsfeldes (MD Progression pro Jahr = -0,23).  
4.2.3 Fluoreszein-Angiographie  
In anderen Arbeiten (Plange 2002, Mahlke 2004) wurden die Fluoreszein-Angiographien 
dieser Studienpatienten durchgeführt und ausgewertet, die gewählte Methode wurde 
ausführliche beschrieben (Plange 2002, Mahlke 2004). Die entsprechenden Werte der 
Fluoreszein-Füllungsdefekte und der arteriovenöse Passagezeit konnten für diese Studie 
übernommen und für den Hintergrund der Studie, die Progression des Glaukoms, verwendet 
werden.  
4.2.3.1 Dilutionskurven 
Zur Bestimmung dynamischer Parameter, wie der arteriovenösen Passagezeit, wurden in den 
vorangegangenen Studien (Plange 2002, Mahlke 2004) aus den Fluoreszein-Angiographien 
Dilutionskurven erstellt (Van Heuven et al 1977; Wolf et al 1994; Abbildung 7). Dazu wurden 
die analogen Bilder der Fluoreszein-Angiographie (U-matic-Bänder) mit einer Frequenz von 
25 Hertz digitalisiert. An jedem Bild wurde jeweils am gleichen Messort auf den retinalen 
Arteriolen und Venolen ein mittlerer Grauwert gemessen (Matrox Inspector 2.1, Matrox 
Graphics, Quebec, Canada). Diese runden Messfenster glichen in ihrer Größe dem jeweiligen 
Gefäßdurchmesser. Die Entfernung der Messorte zum Papillenrand betrug einen halben bis 
einen Papillendurchmesser. Zur Erstellung der Dilutionskurven wurden die mittleren 
Grauwerte (willkürliche Einheiten) in ein Diagramm auf der Abszisse gegen die Zeit auf der 
Ordinate eingetragen.  
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Abbildung 7: Erstellung der Dilutionskurven aus einer Fluoreszein-Angiographie. Der Durchmesser der 
Messfenster entspricht dem jeweiligen Gefäßdurchmesser. Die Dilutionskurve der Arteriole und Venole entsteht 
durch Darstellung der Pixelhelligkeit in den Messfenstern (Mittelwert) aller Einzelbilder (25 Bilder pro Sekunde) 
gegen die Zeit.  
4.2.3.2. Arteriovenöse Passagezeit 
Die arteriovenöse Passagezeit (AVP) entspricht dem Zeitintervall zwischen dem ersten 
Einstrom von Fluoreszein in die retinale temporale obere bzw. untere Arteriole und dem 
Auftreten von Fluoreszein in der korrespondierenden retinalen Venole. Sie definiert somit die 
Zeit der kürzesten Passage von Arteriole über das retinale Kapillarbett jenes Segmentes zur 
Venole (Spaeth 1975; Schwartz 1989; Arend et al 1999; Arend et al 2000;). Die arteriovenöse 
Passagezeit wurde anhand der Dilutionskurven graphisch bestimmt, aus den Werten der 
temporal oberen und unteren Gefäße wurde der Mittelwert berechnet (Abbildung 8).  
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Abbildung 8: Die arteriovenöse Passagezeit (AVP) als Parameter der kürzesten Passage von der Arteriole über 
das Gefäßbett zur Venole. Die AVP wurde als Zeitdifferenz zwischen erstem Anstieg der Dilutionskurve in der 
Arteriole und der Venole bestimmt.  
4.2.3.3 Fluoreszein-Füllungsdefekte 
Durch die Fluoreszein-Angiographie mittels Scanning Laser Ophthalmoskopie wird eine sehr 
hohe Auflösung erreicht, welche die Darstellung der oberflächlichen Kapillaren des Sehnerven 
ermöglicht. Areale von nicht-perfundierten Kapillaren (Fluoreszein-Füllungsdefekte) wurden 
planimetrisch ausgemessen und im Verhältnis zur Sehnervenkopfgröße in Prozent 
ausgedrückt. Die Fluoreszein-Füllungsdefekte erschienen als Fläche absoluter Füllungsdefekte 
der Papille in der frühen Angiographie-Phase (< 3 min; Plange et al 2001, 2003, 2004; 
Abbildung 9). 
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a  b  
Abbildung 9: a Die Kapillarstruktur in der Frühphase der Fluoreszein-Angiographie eines Probanden mit großer 
physiologischer Exkavation bei Makropapille, Kapillarnetz vollständig erhalten, keine Fluoeszein-
Füllungsdefekte. b Absoluter Füllungsdefekt temporal oben am rechten Augen eines Patienten mit 
Offenwinkelglaukom. 
4.3 Statistik 
Das Erheben der deskriptiven Statistik erfolgte mit dem Programm Stat View
®
. Die drei 
Gruppen (NDG, okuläre Hypertension und POWG) wurden anhand der ANOVA 
Varianzanalyse verglichen. Mittels der multiplen Regressionsanalyse von Med Calc
®
 wurde, 
nach Rücksprache mit dem Institut für Medizinische Statistik der RWTH Aachen, der 
statistische Zusammenhang der Mean Deviation Progression pro Jahr und den primären 
Zielvariablen AVP bzw. Fluoreszein-Füllungsdefekte beurteilt. Des Weiteren wurde der 
Einfluss der sekundären Zielvariablen, Alter, MD, Augeninnendruck der Basisuntersuchung 
auf die Mean Deviation Progression pro Jahr beobachtet. p-Werte < 0,05 gelten bei allen 
Korrelationen und Gruppenvergleichen als statistisch signifikant.  
4.4 Ethikkommission 
Es liegt ein positives Votum der Ethikkommission des Universitätsklinikums Aachen für diese 
retrospektive Untersuchung vor.  
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5 Ergebnisse 
5.1 Klinische Daten 
Zum Beginn dieser Studie waren von 188 Patienten die Basisdaten der Angiographie 
vorhanden (Tabelle 5). Die Einschlusskriterien von mindestens vier 
Gesichtsfelduntersuchungen und einer Nachbeobachtungszeit von drei Jahren erfüllten 113 
Patienten. Die restlichen Patienten wurden kontaktiert und zur Wiedervorstellung gebeten. 22 
Patienten davon konnten einbestellt, untersucht und in die Studie eingeschlossen werden. 
Insgesamt sind 135 Patienten in die Studie einbezogen worden, 68 Patienten für die Teilstudie 
1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, und 67 Patienten für die Teilstudie 2, arteriovenöse 
Passagezeit (AVP).  
Tabelle 5: Übersicht der Patienten. 
 Patienten (Personen) 
Basisdaten Angiographie vorhanden 188 
Follow up vorhanden 113 
Wiedervorstellung  22 
Drop-out 53 
Patienten Studie gesamt (Fluoreszein-Füllungsdefekte + AVP) 135 (68 + 67) 
5.1.1 Klinische Daten Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte 
Die Basisdaten der Patienten sind in Tabelle 1 (unter 4.1.1) dargestellt. Die drei untersuchten 
Gruppen Normaldruckglaukom (NDG), okuläre Hypertension und primäres 
Offenwinkelglaukom (POWG) zeigten signifikante Unterschiede im Alter, im 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung und der Nachbeobachtungszeit.  
Patienten mit Glaukom (NDG und POWG) hatten ein signifikant höheres Alter als Patienten 
mit okulärer Hypertension. Zwischen den Patienten mit NDG und POWG traten bezüglich des 
Alters keine signifikanten Unterschiede auf.  
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Der Augeninnendruck zur Basisuntersuchung unterschied sich signifikant in allen drei 
Gruppen. Bei Patienten mit okulärer Hypertension war der Augeninnendruck zur 
Basisuntersuchung signifikant höher als bei Patienten mit NDG und POWG, und die 
Augeninnendruckwerte zur Basisuntersuchung der Patienten mit NDG waren signifikant 
niedriger als die der Patienten mit POWG.  
Die Gruppen POWG und okuläre Hypertension unterschieden sich signifikant in der 
Nachbeobachtungszeit, die Patienten mit POWG wiesen eine längere Verlaufszeit auf als die 
Patienten mit okulärer Hypertension. Zwischen den anderen Gruppen zeigten sich bezüglich 
der Nachbeobachtungszeit keine signifikanten Unterschiede.  
Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede der untersuchten Gruppen in den systolischen 
und den diastolischen Blutdruckwerten sowie im mittleren arteriellen Druck zur 
Basisuntersuchung.  
In den drei Gruppen konnten im Durchschnitt 9 ± 5 Gesichtsfelduntersuchungen ausgewertet 
werden. Mindestens vier Untersuchungen mussten laut Einschlusskriterien vorliegen, jedoch 
konnten von manchen Patienten bis zu 22 Gesichtsfelduntersuchung verwendet werden.  
Der bei der letzten Studienuntersuchung gemessene Augeninnendruck unterschied sich 
zwischen den drei Diagnosegruppen (NDG: 12,7 ± 2,0; okuläre Hypertension: 17,4 ± 2,8; 
POWG: 15,5 ± 4,2). Der Vergleich der letzten Augeninnendruckwerte mit den gemessenen 
Werten der Basisuntersuchung, zeigte eine Senkung des Augeninnendrucks in allen drei 
Diagnosegruppen während des Verlaufs dieser Studie (Tabelle 6).  
Während der Nachbeobachtungszeit dieser Studie wurden bei 37 Patienten mit NDG keine 
Operationen am Auge durchgeführt. Sechs Patienten erhielten eine Kataraktoperation, zwei 
Patienten eine YAG-Laseriridotomie, und ein Patient unterzog sich einer Trabekulektomie 
(Glaukomoperation). In der Gruppe okuläre Hypertension verneinten 22 von 25 Patienten 
Operationen am Auge während der Untersuchungszeit dieser Studie. Drei Patienten gaben an, 
eine Kataraktoperation erhalten zu haben, wovon ein Patient dazu eine Argon-Laser-
Trabekuloplastik zur Drucksenkung und eine Trabekulektomie (Glaukomoperation) erhielt. 17 
Patienten der Gruppe POWG bestätigten keine Operation am Auge in der Verlaufszeit der 
Studie gehabt zu haben. Sieben Patienten unterzogen sich einer Kataraktoperation. Bei drei 
Patienten wurde eine Trabekulektomie (Glaukomoperation) durchgeführt, zwei Patienten 
erhielten eine Trabekulotomie (Glaukomoperation), eine Goniotrepanation 
(Glaukomoperation) wurde bei drei Patienten bejaht. Die Glaukomoperation nach Stegmann 
wurde bei einem Patient mit POWG durchgeführt und zwei Patienten erhielten eine YAG-
Laseriridotomie.  
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Zum Zeitpunkt der letzten Studienuntersuchung hatte sich die Augenmedikation in allen drei 
Gruppen verändert. In der Gruppe NDG erhielten zwei Patienten keine Augentropfen. 15 
Patienten gebrauchten ein Präparat mit einem Wirkstoff (Brinzolamid; Betaxolol; Clonidin; 
Timolol; Dorzolamid; Latanoprost), zwölf Patienten eine Kombination aus zwei (Brinzolamid-
Latanoprost; Brinzolamid-Travoprost; Dorzolamid-Travoprost; Dorzolamid-Latanoprost), 
neun Patienten eine Kombination aus drei (Brimonidin-Dorzolamid-Latanoprost; Brinzolamid-
Betaxolol-Brimatoprost; Timolol-Dorzolamid-Travoprost; Timolol-Dorzolamid-Brimatoprost; 
Timolol-Dorzolamid-Latanoprost) und zwei Patienten eine Kombination aus vier Wirkstoffen 
(Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-Latanoprost). Von den Patienten mit okulärer Hypertension 
nahmen elf zuletzt keine Augentropfen ein. Ein Präparat mit einem einzelnen Wirkstoff 
(Brinzolamid; Dorzolamid; Latanoprost) verwendeten elf Patienten, ein Patient erhielt eine 
Kombination aus zwei (Timolol-Latanoprost) und zwei Patienten eine Kombination aus vier 
Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Travoprost-Clonidin; Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-
Latanoprost). Zum Zeitpunkt der letzten Untersuchung erhielt in der Gruppe POWG ein 
Patient keine Augenmedikation. Fünf Patienten waren mit einem Wirkstoff (Brinzolamid; 
Dorzolamid), acht Patienten mit Kombination aus zwei (Timolol-Dorzolamid; Timolol-
Latanoprost; Brinzolamid-Timolol; Timolol-Latanoprost; Dorzolamid-Latanoprost), elf 
Patienten mit eine Kombination aus drei (Timolol-Dorzolamid-Latanoprost; Timolol-
Dorzolamid-Travoprost; Timolol-Dorzolamid-Brimatoprost; Brinzolamid-Latanoprost-
Timolol), zwei Patienten mit einer Kombination aus vier (Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-
Travoprost; Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-Latanoprost) und ein Patient mit einer 
Kombination aus fünf Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-Travoprost-Pilocarpin) 
versorgt. 
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Tabelle 6: Ergebnisse der klinischen und demographischen Daten der Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte. 
 NDG okuläre 
Hypertension 
POWG Signifikanz 
Augeninnendruck der 
Basisuntersuchung 
(mm Hg) 
15,3 ± 2,9 
**; $$ 
20,0 ± 3,0 
**; ## 
17,5 ± 3,8 
$$; ## 
p < 0,0001 
Nachbeobachtungszeit 
(Jahre) 
6,6 ± 1,9 
 
6,1 ± 2,4 
# 
7,4 ± 2,4 
# 
p = 0,09 
Blutdruck systolisch 
(mm Hg) 
139,3 ± 17,9 132,9 ± 16,8 135,2 ± 17,9 p = 0,35 
Blutdruck diastolisch 
(mm Hg) 
77,4 ± 12,4 79,1 ± 11,6 79,8 ± 9,4 p = 0,66 
Mittlerer arterieller 
Druck (mm Hg) 
97,8 ± 12,8 96,9 ± 12,4 98,1 ± 10,2 p = 0,93 
Anzahl Gesichtsfeld- 
Untersuchungen 
10 ± 5 8 ± 5 9 ± 5 p = 0,18  
Letzter 
Augeninnendruck 
(mm Hg) 
12,7 ± 2,0 
**; $$ 
17,4 ± 2,8 
**; # 
15,5 ± 4,2 
$$; # 
p < 0,0001 
horizontale Cup-to-
disc-Ratio  
0,75 ± 0,13  
** 
0,44 ± 0,17 
**; ##  
0,69 ± 0,15 
## 
p < 0,0001 
vertikale Cup-to-disc-
Ratio  
0,75 ± 0,13 
** 
0,43 ± 0,16 
**; ## 
0,69 ± 0,17 
## 
p < 0,0001 
*signifikanter Unterschied NDG – okuläre Hypertension p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01 
$ signfikanter Unterschied NDG – POWG p ≤ 0,05; $$ p ≤ 0,01 
# signifikanter Unterschied okuläre Hypertension – POWG p ≤ 0,05; ## p ≤ 0,01 
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5.1.1.1 Gesichtsfelduntersuchung: Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte 
Die drei Gruppen unterschieden sich signifikant in den gemessenen Gesichtsfeldparametern 
Mean Deviation (MD), Pattern Standard Deviation (PSD) und MD Progression pro Jahr. Die 
Mean Deviation war in der Gruppe okuläre Hypertension signifikant niedriger als in den 
beiden anderen Gruppen NDG und POWG. Zwischen den Gruppen NDG und POWG war 
kein signifikanter Unterschied bezüglich der MD festzustellen (Tabelle 7, Abbildung 10).  
Bei der PSD lagen die Verhältnisse ebenso wie bei der MD. Die Patienten mit okulärer 
Hypertension zeigten signifikant niedrigere Werte als die Patienten der anderen zwei Gruppen 
NDG und POWG. Die PSD Werte der Patienten aus den Gruppen NDG und POWG 
unterschieden sich nicht signifikant.  
Bezogen auf die MD Progression pro Jahr konnte ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen NDG und okuläre Hypertension festgestellt werden. Die Patienten mit NDG wiesen 
signifikant höhere Werte auf als die Patienten mit okulärer Hypertension. Zwischen den 
Gruppen NDG und POWG ergab sich kein signifikanter Unterschied, genauso wenig wie 
zwischen den Gruppen POWG und okuläre Hypertension.  
Tabelle 7: Die Gesichtsfeldstandardparameter der Weiß/Weiß-Perimetrie in den einzelnen Gruppen, Studie 1, 
Fluoreszein-Füllungsdefekte, Mittelwert ± Standardabweichung. 
 NDG okuläre Hypertension POWG Signifikanz 
(ANOVA) 
MD -8,9 ± 7,8 
* 
-0,7 ± 1,4 
*; # 
-9,4 ± 8,9 
# 
p < 0,0001 
PSD 6,9 ± 3,8 
* 
1,9 ± 0,5 
*; # 
7,2 ± 4,4 
# 
p < 0,0001 
MD Progression 
pro Jahr 
-0,51 ± 0,59 
* 
-0,04 ± 0,62 
* 
-0,30 ± 0,44 p = 0,0043 
*signifikanter Unterschied NDG – okuläre Hypertension 
$ signfikanter Unterschied NDG – POWG 
# signifikanter Unterschied okuläre Hypertension – POWG 
 alle p ≤ 0,01 
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Abbildung 10: Darstellung der MD Progression pro Jahr in dB der Studie 1 nach Diagnosegruppen. Die Gruppen 
NDG und okuläre Hypertension unterschieden sich signifikant.  
5.1.1.2 Angiographie: Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte 
Aus den Fluoreszein-Angiographien der untersuchten Patienten konnten die Werte der 
Fluoreszein-Füllungsdefekte ermittelt werden. Für alle drei Gruppen ließen sich signifikante 
Unterschiede feststellen. Die Werte der Patienten mit okulärer Hypertension waren signifikant 
niedriger als die der Patienten mit NDG und POWG. Auch die Gruppen NDG und POWG 
unterschieden sich signifikant, die Gruppe der NDG zeigte signifikant höhere Werte (Tabelle 8 
und 9; Abbildung 11). 
Tabelle 8: Fluoreszein-Füllungsdefekte der drei Einzelgruppen, Mittelwert ± Standardabweichung (ANOVA). 
 NDG okuläre Hypertension POWG Signifikanz 
Fluoreszein-
Füllungsdefekte 
0,16 ± 0,18 0,006 ± 0,16 0,1 ± 0,09 p < 0,0001 
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Tabelle 9: Einzelsignifikanzen der drei Diagnosegruppen (ANOVA). 
 NDG - okuläre 
Hypertension 
 
NDG - POWG okuläre Hypertension - 
POWG 
Fluoreszein-
Füllungsdefekte 
Mittelwert 
p < 0,0001 p = 0,049 p = 0,0081 
 
 
Abbildung 11: Darstellung der Fluoreszein-Füllungsdefekte der Studie 1 nach Diagnosegruppen. Alle drei 
Diagnosegruppen unterschieden sich signifikant.  
 
5.1.1.3 MD Progression pro Jahr: Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte 
Die Auswertung der multiplen Regressionsanalyse für die Studie 1, Fluoreszein-
Füllungsdefekte, ergab folgende Ergebnisse (Tabelle 10): In der Gruppe NDG korrelierte MD 
Progression pro Jahr statistisch signifikant mit dem Alter (p=0,04;  
r=-0,29; Abbildung 12). Mit den anderen Variablen Fluoreszein-Füllungsdefekte, MD und 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung ergab sich kein statistisch signifikanter 
Zusammenhang. Die Korrelationen der Variablen untereinander zeigten einen statistisch 
signifikanten Zusammenhang zwischen den Fluoreszein-Füllungsdefekten und
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der MD (p<0,0001; r=-0,56) und zwischen dem Augeninnendruck zur Basisuntersuchung und 
der MD (p=0,049; r=0,29).  
In der Gruppe okuläre Hypertension ergab die multiple Regressionsanalyse keinen statistisch 
signifikanten Zusammenhang der MD Progression pro Jahr mit den Variablen Fluoreszein-
Füllungsdefekte, Alter, MD und Augeninnendruck zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung. Bei 
den Korrelationen der Variablen untereinander, ließ sich ein statistisch signifikanter 
Zusammenhang zwischen den Fluoreszein-Füllungsdefekten und dem Augeninnendruck zur 
Basisuntersuchung (p=0,0007; r=0,62) zeigen.  
In der Gruppe POWG ließ sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der MD 
Progression pro Jahr und dem Augeninnendruck der Basisuntersuchung (p=0,04; r=-0,46; 
Abbildung 13) und dem Alter (p=0,03; r=-0,42; Abbildung 14) aufweisen. Die Korrelation der 
Variablen untereinander ergab einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen den 
Fluoreszein-Füllungsdefekten und der MD (p<0,0001; r=-0,67). Die anderen Variablen 
korrelierten nicht statistisch signifikant.  
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Tabelle 10: Studie, 1 Fluoreszein-Füllungsdefekte, Korrelation der MD Progression pro Jahr mit klinischen und 
funktionellen Daten, getrennt nach Diagnosegruppen. Signifikanz (p-Werte) und Korrelationskoeffizient r 
 MD Progression pro Jahr 
NDG Signifikanz Korrelationskoeffizient 
   
Fluoreszein-Füllungsdefekte p=0,37 r=-0,14 
Alter p=0,04 r=-0,29 
Mean Deviation p=0,66 r=0,14 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung p=0,87 r=-0,004 
 
 
  
okuläre Hypertension   
   
Fluoreszein-Füllungsdefekte p=0,90 r=0,11 
Alter p=0,07 r=-0,46 
Mean Deviation p=0,98 r=-0,13 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung p=0,49 r=0,30 
  
 
  
POWG   
   
Fluoreszein-Füllungsdefekte p=0,50 r=0,20 
Alter p=0,03 r=-0,42 
Mean Deviation p=0,91 r=-0,10 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung p=0,04 r=-0,46 
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Abbildung 12: Darstellung der signifikanten Korrelation der MD Progression pro Jahr mit dem Alter in der 
Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, Gruppe NDG. 
 
Abbildung 13: Darstellung der signifikanten Korrelation der MD Progression pro Jahr mit dem aktuellen 
Augeninnendruck in der Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, Gruppe POWG.  
  
Abbildung 14: Darstellung der signifikanten Korrelation der MD Progression pro Jahr mit dem Alter in der 
Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, Gruppe POWG. 
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5.1.2 Klinische Daten Studie 2, arteriovenöse Passagezeit 
Die Basisdaten der Patienten sind in Tabelle 3 (unter 4.1.2) dargestellt. Die drei 
Diagnosegruppen NDG, POWG und okuläre Hypertension zeigten signifikante Unterschiede 
im Alter und im Augeninnendruck zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung. Patienten mit 
Glaukom (NDG und POWG) hatten ein signifikant höheres Alter als Patienten mit okulärer 
Hypertension. Zwischen den Patienten mit NDG und POWG traten bezüglich des Alters keine 
signifikanten Unterschiede auf.  
Der Augeninnendruck zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung unterschied sich signifikant 
zwischen den Gruppen. Bei Patienten mit okulärer Hypertension war der Augeninnendruck 
der Basisuntersuchung signifikant höher als bei Patienten mit NDG und POWG. Zwischen den 
Augeninnendruckwerten der Basisuntersuchung der Gruppen NDG und POWG ließen sich 
keine signifikanten Unterschiede feststellen. 
Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede der Diagnosegruppen in der untersuchten 
Nachbeobachtungszeit, in den systolischen und den diastolischen Blutdruckwerten sowie im 
mittleren arteriellen Druck.  
Die Anzahl der ausgewerteten Gesichtsfelduntersuchungen unterschied sich in den drei 
Gruppen nicht signifikant. Im Durchschnitt konnten 9 ± 5 Untersuchungen ausgewertet 
werden, bei einigen Patienten bis zu 21 Gesichtsfelduntersuchungen.  
Der zur letzten Studienuntersuchung durchschnittlich gemessene Augeninnendruck 
unterschied sich in allen drei Diagnosegruppen (NDG: 13,1 ± 2,1; okuläre Hypertension: 17,1 
± 2,7; POWG: 15,7 ± 4,3) und wurde im Verlauf dieser Studie, verglichen mit den 
Augeninnendruckwerten der Basisuntersuchung, in allen drei Diagnosegruppen gesenkt 
(Tabelle 11). 
Während der Nachbeobachtungszeit dieser Studie wurden bei 24 Patienten mit NDG keine 
Operationen am Auge durchgeführt. Zwei Patienten erhielten eine Kataraktoperation, ein 
Patient eine Trabekulektomie (Glaukomoperation) und ein Patient eine YAG- Laseriridotomie. 
In der Gruppe der okulären Hypertension wurden im Zeitrahmen dieser Studie bei 16 
Teilnehmern keine Augenoperationen durchgeführt, drei Patienten gaben an, eine 
Kataraktoperation gehabt zu haben. Zwölf Patienten mit POWG bestätigten keine Operation 
am Auge in der Nachbeobachtungszeit dieser Studie erhalten zu haben. Zwei Patienten 
unterzogen sich einer Argon-Laser-Trabekuloplastik, sechs Patienten einer Kataraktoperation, 
drei einer Goniotrepanation (Glaukomoperation), zwei einer Glaukomoperation nach 
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Stegmann, eine Person einer Trabekulektomie (Glaukomoperation) und ein Patient einer 
YAG-Laseriridotomie. 
Die Augenmedikation aller drei Gruppen hat sich zur letzten Untersuchung geändert. Zum 
Zeitpunkt der letzten Untersuchung erhielten in der Gruppe NDG zwei Patienten keine 
Augenmedikation. Zehn Patienten verwendeten ein Präparat mit einem einzelnen Wirkstoff 
(Brinzolamid; Betaxolol; Clonidin; Timolol; Dorzolamid; Latanoprost), neun Patienten eine 
Kombination aus zwei (Timolol-Dorzolamid; Brinzolamid-Latanoprost; Brinzolamid-
Travoprost; Dorzolamid-Travoprost) und sieben Patienten eine Kombination aus drei 
Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Travoprost; Timolol-Dorzolamid-Brimatoprost; Timolol-
Dorzolamid-Latanoprost; Brimonidin-Dorzolamid-Latanoprost; Brinzolamid-Betaxolol-
Brimatoprost). Von den Patienten mit okulärer Hypertension nahmen sechs Personen zuletzt 
keine Augentropfen. Neun Patienten erhielten ein Präparat mit einem einzelnen Wirkstoff 
(Brinzolamid; Dorzolamid; Latanoprost), ein Patient eine Kombination aus zwei (Timolol-
Latanoprost), ein Patient eine Kombination aus drei (Brinzolamid-Brimonidin-Timolol) und 
zwei Patienten eine Kombination aus vier Wirkstoffen (Timolol-Dorzolamid-Travoprost-
Clonidin; Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-Latanoprost). Bei der letzten Studienuntersuchung 
verwendete in der Gruppe POWG ein Patient keine Augenmedikation. Fünf Patienten nutzten 
ein Präparat mit einem einzelnen Wirkstoff (Brinzolamid; Dorzolamid), drei Patienten eine 
Kombination aus zwei (Brinzolamid-Timolol; Timolol-Latanoprost; Dorzolamid-Latanoprost), 
15 Patienten eine Kombination aus drei (Brimonidin-Dorzolamid-Latanoprost; Brinzolamid-
Latanoprost-Timolol; Timolol-Dorzolamid-Travoprost; Timolol-Dorzolamid-Latanoprost; 
Timolo-Dorzolamid-Brimatoprost) und zwei Patienten eine Kombination aus vier Wirkstoffen 
(Timolol-Dorzolamid-Travoprost-Clonidin; Timolol-Dorzolamid-Brimonidin-Travoprost). 
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Tabelle 11: Ergebnisse der klinischen und demographischen Daten der Patienten Studie 2, AVP. 
 NDG okuläre 
Hypertension 
POWG Signifikanz 
Augeninnendruck der 
Basisuntersuchung 
(mm Hg) 
16,3 ± 2,7 
** 
20,6 ± 3,7 
**; # 
18,1 ± 4,5 
# 
p = 0,0009 
Nachbeobachtungszeit 
(Jahre) 
6,6 ± 2,2 6,7 ± 2,6  7,1 ± 2,8 p = 0,74 
Blutdruck systolisch 
(mm Hg) 
136,7 ± 18,7 132,5 ± 18,0 137,0 ± 15,2 p = 0,67 
Blutdruck diastolisch 
(mm Hg) 
80,1 ± 13,3 81,2 ± 11,2  78,1 ± 10,8 p = 0,70 
Mittlerer arterieller 
Druck (mm Hg) 
97,6 ± 14,7  100,7 ± 12,2 97,9 ± 10,1 p = 0,78 
Anzahl Gesichtsfeld-
untersuchungen 
10 ± 5 8 ± 4 9 ± 5  p =0,46 
Letzter 
Augeninnendruck 
(mm Hg) 
13,1 ± 2,1  
**; $$ 
17,1 ± 2,7 
** 
15,7 ± 4,3 
$$ 
p = 0,0004 
horizontale Cup-to-
disc-Ratio  
0,75 ± 0,13 
** 
0,44 ± 0,19 
**; ## 
0,68 ± 0,16 
## 
p < 0,0001  
vertikale Cup-to-disc-
Ratio  
0,75 ± 0,13 
** 
0,44 ± 0,17  
**; ## 
0,67 ± 0,18 
## 
p < 0,0001 
*signifikanter Unterschied NDG – okuläre Hypertension p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01 
$ signifikanter Unterschied NDG – POWG p ≤ 0,05; $$ p ≤ 0,01 
# signifikanter Unterschied okuläre Hypertension – POWG p ≤ 0,05; ## p ≤ 0,01 
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5.1.2.1 Gesichtsfelduntersuchung: Studie 2, arteriovenöse Passagezeit 
Die drei Gruppen unterschieden sich signifikant in den gemessenen Gesichtsfeldparametern 
Mean Deviation (MD) und Pattern Standard Deviation (PSD). Die Mean Deviation war in der 
Gruppe okuläre Hypertension signifikant niedriger als bei den Gruppen NDG und POWG. 
Zwischen den Gruppen NDG und POWG war kein signifikanter Unterschied bezüglich der 
MD festzustellen.  
Bei der PSD lagen die Verhältnisse ebenso wie bei der MD. Die Patienten mit okulärer 
Hypertension zeigten signifikant niedrigere Werte als die Gruppen NDG und POWG. Die 
Gruppen NDG und POWG unterschieden sich nicht signifikant.  
Bezüglich des Gesichtsfeldparameters MD Progression pro Jahr konnten zwischen den drei 
Diagnosegruppen NDG, POWG und okuläre Hypertension kein signifikanter Unterschied 
belegt werden (Tabelle 12, Abbildung 15).  
Tabelle 12: Die Gesichtsfeldstandardparameter der Weiß/Weiß-Perimetrie in den einzelnen Gruppen, Studie 2, 
AVP, Mittelwert ± Standardabweichung. 
 NDG okuläre Hypertension POWG Signifikanz  
(ANOVA) 
MD -9,4 ± 7,6 
* 
0,55 ± 1,5 
*; # 
-7,6 ± 7,5  
# 
p < 0,0001 
PSD 7,8 ± 4,3  
* 
2,0 ± 0,5 
*; # 
6,9 ± 4,0 
# 
p < 0,0001 
MD Progression 
pro Jahr 
-0,45 ± 0,51 -0,24 ± 0,67 -0,41 ± 0,50 p = 0,45 
*signifikanter Unterschied NDG – okuläre Hypertension 
$ signfikanter Unterschied NDG – POWG 
# signifikanter Unterschied okuläre Hypertension – POWG 
 alle p ≤ 0,01 
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Abbildung 15: Darstellung der MD Progression pro Jahr in dB der Studie 2, AVP, nach Diagnosegruppen . Ein 
signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen konnte nicht nachgewiesen werden.  
5.1.2.2 Angiographie: Studie 2, arteriovenöse Passagezeit 
Die arteriovenöse Passagezeit (AVP) wurde aus den Dilutionskurven der Arteriolen und 
Venolen der Fluoreszein-Angiographien graphisch ermittelt.  
Für die drei Diagnosegruppen ließen sich bezüglich der AVP keine signifikanten Unterschiede 
feststellen (Tabelle 13 und 14; Abbildung 16).  
Tabelle 13: Die arteriovenösen Passagezeiten (AVP) der drei Einzelgruppen, Mittelwert ± Standardabweichung 
(ANOVA).  
 NDG okuläre Hypertension POWG Signifikanz 
AVP 1,7 ± 0,5 1,8 ± 0,8 1,8 ± 0,7 p = 0,84 
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Tabelle 14: Einzelsignifikanzen der drei Diagnosegruppen (ANOVA).  
 NDG – okuläre 
Hypertension 
NDG - POWG okuläre Hypertension 
- POWG 
AVP Mittelwert p = 0,64 p = 0,60 p = 0,99 
 
 
Abbildung 16: Darstellung der arteriovenösen Passagezeit (in Sekunden) der Studie 2, AVP, nach 
Diagnosegruppen. Ein signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen konnte nicht nachgewiesen 
werden.  
5.1.2.3 MD Progression pro Jahr: Studie 2, arteriovenöse Passagezeit 
Die multiple Regressionsanalyse soll einen möglichen statistisch signifikanten Zusammenhang 
der MD Progression pro Jahr mit der primären Zielvariablen arteriovenöse Passagezeit und 
den sekundären Zielvariablen Alter, Augeninnendruck der Basisuntersuchung und MD zeigen. 
Die Auswertung der multiplen Regressionsanalyse für die Studie 2, arteriovenöse Passagezeit, 
ergab folgende Ergebnisse (Tabelle 15): In der Gruppe NDG war ein statistisch signifikanter 
Zusammenhang zwischen der MD Progression pro Jahr und der Zielvariablen arteriovenöse 
Passagezeit zu erkennen (p=0,03; r=-0,39; Abbildung 17). Kein statistisch signifikanter 
Zusammenhang bestand zwischen der MD Progression pro Jahr und dem Alter, der MD und 
dem Augeninnendruck der Basisuntersuchung. Die Korrelationen der Variablen untereinander 
waren statistisch nicht signifikant. 
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In der Gruppe okuläre Hypertension war keine statistisch signifikante Korrelation zwischen 
der MD Progression pro Jahr und den Variablen arteriovenöse Passagezeit, Alter, 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung und MD festzustellen. Die Variablen untereinander 
waren auch nicht statistisch signifikant korreliert.  
In der Gruppe POWG bestand zwischen der MD Progression pro Jahr und dem 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung (p=0,02; r=-0,41; Abbildung 18) und dem Alter 
(p=0,04; r=-0,42; Abbildung 19) ein statistisch signifikanter Zusammenhang. Eine statistisch 
signifikante Korrelation zwischen der MD Progression pro Jahr und der arteriovenösen 
Passagezeit und der MD war nicht zu erkennen. Die Korrelation der Variablen untereinander 
ergab einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen der arteriovenösen Passagezeit 
und dem Augeninnendruck der Basisuntersuchung (p=0,008; r=0,49).  
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Tabelle 15: Studie 2, AVP, Korrelation der MD Progression pro Jahr mit klinischen und funktionellen Daten, 
getrennt nach Diagnosegruppen. Signifikanz (p-Werte) und Korrelationskoeffizient r. 
 MD Progression pro Jahr 
NDG Signifikanz Korrelationskoeffizient 
   
Arteriovenöse Passagezeit p=0,03 r=-0,39 
Alter p=0,24 r=-0,34 
Mean Deviation p=0,06 r=0,25 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung p=0,83 r=-0,02 
 
 
  
okuläre Hypertension   
   
Arteriovenöse Passagezeit p=0,62 r=-0,95 
Alter p=0,24 r=-0,36 
Mean Deviation p=0,93 r=-0,17 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung p=0,66 r=0,16 
  
 
  
POWG   
   
Arteriovenöse Passagezeit p=0,16 r=-0,02 
Alter p=0,04 r=-0,42 
Mean Deviation p=0,65 r=-0,10 
Augeninnendruck der Basisuntersuchung p=0,02 r=-0,41 
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Abbildung 17: Darstellung der signifikanten Korrelation der MD Progression pro Jahr mit der Arteriovenösen 
Passagezeit in der Studie 2, AVP, Gruppe NDG. 
 
Abbildung 18: Darstellung der signifikanten Korrelation der MD Progression pro Jahr mit dem aktuellen 
Augeninnendruck in der Studie 2, AVP, Gruppe POWG. 
 
Abbildung 19: Darstellung der signifikanten Korrelation der MD Progression pro Jahr mit dem Alter in der 
Studie 2, AVP, Gruppe POWG. 
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6 Diskussion 
Bei der glaukomatösen Optikusneuropathie ist eine veränderte Durchblutungssituation an 
Sehnervenkopf, Retina und Choroidea bekannt. Die Bedeutung dieser Veränderung für die 
Entstehung der Glaukomerkrankung ist noch unklar. Erklärungsansätze der Pathogenese 
lassen sich in vaskuläre und mechanische Theorien gliedern (Flammer 1994; Drance 1996; 
Quigley 1999). Diskutiert wird noch, ob sich vaskuläre Schäden primär entwickeln, oder ob es 
nach mechanischer Schädigung zu einer sekundären Minderung der Durchblutung kommt. Als 
bedeutendster Krankheitsfaktor gilt der individuell erhöhte Augeninnendruck. Daneben sind 
andere Risikofaktoren, die zur Entstehung der Erkrankung beitragen, bekannt. Dazu zählen 
Alter, Kurzsichtigkeit, schwarze Hautfarbe und systemische vaskuläre Risikofaktoren wie 
Hypertonie und vasospastische Syndrome. Teils andere Einflussfaktoren werden für das 
Fortschreiten des Glaukoms genannt, wie das Alter, der individuell erhöhte Augeninnendruck 
und morphologische Veränderungen wie Pseudoexfoliation und Papillenrandblutungen. 
Patienten mit Glaukom zeigten bei der Durchführung von Fluoreszein-Angiographie-
Untersuchungen pathologische Ergebnisse wie Fluoreszein-Füllungsdefekte oder eine 
verlängerte arteriovenöse Passagezeit.  
In dieser Studie wurde ein Zusammenhang dieser pathologischen Ergebnisse mit dem 
Fortschreiten der Glaukomerkrankung dargestellt. Aus technischen Gründen wurden zwei 
Studienarme gebildet, Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte und Studie 2, arteriovenöse 
Passagezeit. Das Patientenkollektiv beider Teilstudien bestand aus drei Diagnosegruppen: 
Normaldruckglaukom, Primäres Offenwinkelglaukom und okuläre Hypertension. Die 
Progression des Glaukoms wurde anhand von Gesichtsfeldparametern mehrerer 
Perimetrieuntersuchungen beurteilt. Neben dem Einfluss pathologischer Ergebnisse der 
Fluoreszein-Angiographie auf das Fortschreiten des Glaukoms, wurden in dieser Arbeit auch 
die Auswirkungen bekannter Risikofaktoren wie Alter, Augeninnendruck und Ausmaß des 
Gesichtsfeldschadens auf die Progression des Glaukoms beobachtet.  
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6.1 Fluoreszein-Angiographie bei Glaukom 
Die arteriovenöse Passagezeit (AVP) beschreibt das Zeitintervall vom ersten Erscheinen des 
Fluoreszeinfarbstoffes in der retinalen Arteriole und dem darauffolgenden Erscheinen in der 
korrespondierenden Venole. Das heißt, sie spiegelt die kürzeste Zirkulationszeit über das 
Kapillarbett wider (Arend et al 1999). 
Störungen dieser hämodynamischen Funktion sind bei Glaukompatienten beobachtet worden 
(Wolf et al 1993, 1995; Arend et al 1999, 2000, 2002, 2004; Huber et al 2004; Plange et al 
2008). Die verlängerte arteriovenöse Passagezeit beim primären Offenwinkelglaukom 
(POWG) wurde bereits in Querschnittsstudien beschrieben (Arend et al 1999, 2004; Wolf et al 
1993, 1995). Auch bei Patienten mit Normaldruckglaukom (NDG) liegen Studienergebnisse 
mit verlängerter arteriovenöser Passagezeit vor (Huber et al 2004; Arend et al 1999, 2000, 
2002; Plange et al 2008). Bei betroffenen Patienten mit NDG und asymmetrischem 
Gesichtsfeldschaden zeigte sich eine verlängerte AVP für das Halbfeld mit dem größeren 
Defekt (Arend et al 2000). Die pathologische AVP tritt unabhängig von Augeninnendruck, 
Alter, okulären Gefäßdurchmessern und okulärem Perfusionsdruck bei Patienten mit 
Normaldruckglaukom auf (Arend et al 1999; Plange et al 2008). Die Ergebnisse der Studie 2, 
AVP, zeigten in der Gruppe POWG eine Korrelation zwischen der AVP und dem aktuellen 
Augeninnendruck. Allerdings wurden in dieser Arbeit auch Patienten mit therapiertem 
Augeninnendruck beurteilt. Um den Zusammenhang der AVP und dem Augeninnendruck 
genauer zu bestimmen, wäre eine Studie mit Patienten ohne Therapie des Augeninnendruckes 
von Nöten. Eine prolongierte AVP wurde neben der Glaukomerkrankung auch bei anderen 
ischämischen Erkrankungen der Netzhaut beschrieben, wie bei der diabetischen Retinopathie 
(Bertram et al 1991; Arend et al 1991; Arend et al 2004; Plange et al 2008).  
Die verlängerte AVP kann Veränderungen der retinalen Mikrozirkulation widerspiegeln 
(Plange et al 2008), aber sie ist nicht mit einem Kapillarverlust oder pathologischem 
Gefäßdurchmesser bei Glaukom verbunden (Arend et al 2002). Als Ursache einer verlängerten 
AVP kann eine Störung der Mikrozirkulation auf dem Niveau der Kapillaren, eine verminderte 
Perfusion durch die Arteriolen, oder eine verminderte Abflusssituation im Bereich der 
Venolen, möglicherweise im Bereich der Lamina cribrosa eine Rolle spielen. Der 
Zusammenhang von verlängerter AVP und funktionellen Defekten beim Glaukom unterstützt 
die Bewertung der AVP als Parameter zur Beurteilung der retinalen Durchblutung vor dem 
Hintergrund eines vaskulären Schadens bei Glaukom. 
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Fluoreszein-Füllungsdefekte des Sehnervenkopfes sind spezifisch bei Glaukom und 
ischämischen Neuropathien. Sie sind persistierende hypofluoreszente Zonen und stellen 
Areale von kapillärer Minderperfusion dar. Die Beschreibung von Fluoreszein-
Füllungsdefekten bei Glaukom lässt sich bis in die sechziger Jahre zurückverfolgen (François 
& Neetens 1964; Spaeth 1975; Fishbein & Schwartz 1977; Schwartz & Nagin 1993; Wolf et al 
1995; Plange et al 2001, 2003, 2004, 2006b). Patienten mit Glaukom (NDG und POWG) 
zeigen insgesamt ein größeres Ausmaß an Fluoreszein-Füllungsdefekten als Patienten mit 
okulärer Hypertension oder Normalprobanden (Plange et al 2001). Dies spiegeln auch die 
Ergebnisse dieser Studie wider. Größere Querschnittsstudien (Plange et al 2001, 2004) zeigen, 
dass das Ausmaß der Fluoreszein-Füllungsdefekte bei NDG und POWG in einer ähnlichen 
Größenordnung zu finden ist. Obwohl sich die Fluoreszein-Füllungsdefekte der beiden 
Glaukomarten NDG und POWG in dieser Studie signifikant unterscheiden, zeichnet sich auch 
hier eine ähnliche Größenordnung ab. Die Patienten mit NDG wiesen signifikant verstärkt 
Fluoreszein-Füllungsdefekte auf als die Patienten die am POWG erkrankt waren. Die Größe 
und die Anzahl der Füllungsdefekte stehen im Zusammenhang mit dem morphologischen 
Defekt am Sehnervenkopf und mit der Schwere des Gesichtsfeldschadens (Spaeth 1975; 
Fishbein & Schwartz 1977; Plange et al 2001, 2004, 2006b). Die Ergebnisse dieser Studie 
bestätigen dies, mit Korrelationen der Fluoreszein-Füllungsdefekte und dem 
Gesichtsfeldparameter Mean Deviation in den Gruppen der Glaukompatienten NDG und 
POWG. In der Gruppe okuläre Hypertension korrelierten die Fluoreszein-Füllungsdefekte mit 
dem aktuellen Augeninnendruck. Man könnte dies als ein Zeichen einer möglichen 
Entwicklung zur Glaukomerkrankung interpretieren. Wenn man davon ausgeht, dass 
Fluoreszein-Füllungsdefekte bereits vor dem Auftreten von Gesichtsfelddefekten oder 
erkennbaren Papillenveränderungen bzw. Nervenfaserschäden auf einen Glaukomschaden 
hindeuten (Plange et al 2001). Dazu stellt ein erhöhter Augeninnendruck als bekanntermaßen 
wichtigster Einflussfaktor ein hohes Risiko dar. Areale mit Fluoreszein-Füllungsdefekten 
weisen eine verminderte Blutversorgung auf und sind möglicherweise besonders anfällig für 
erhöhten Augeninnendruck. Diese Regionen mit Fluoreszein-Füllungsdefekten könnten mit 
neuen Gesichtsfelddefekten in der Zukunft assoziiert sein (Fishbein & Schwartz 1977; 
Schwartz & Nargin 1993).  
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6.2 Fluoreszein-Angiographie und Progression 
Sowohl in der Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, Gruppe NDG und POWG als auch in der 
Studie 2, AVP, Gruppe POWG, korrelierte die MD Progression pro Jahr mit dem Alter, 
woraus sich ein erhöhtes Risiko für das Fortschreiten des Glaukoms mit zunehmenden Alter 
vermuten lässt. Die okuläre Durchblutung sinkt mit dem Alter des Patienten (Embleton et al 
2002), mit möglichen Konsequenzen für die Progression des Gesichtsfeldschadens. Das 
erhöhte Alter gilt als wichtiger Risikofaktor für das Zustandekommen der Progression des 
Glaukoms (Boland & Quigley 2007; Coleman & Miglior 2008; Friedman et al 2004; Leske et 
al 2003; Nouri-Mahdavi et al 2004). Allerdings fällt beim Betrachten der Graphik (5.1.1.3, 
Abbildung 12) zur Korrelation der MD Progression pro Jahr und dem Alter in Studie 1 Gruppe 
NDG die Punktwolke auf. Trotz der statistischen Signifikanz ist womöglich kein 
Zusammenhang zu erwarten, da die statistische Signifikanz durch zwei junge 
Studienteilnehmer zustande kommt und damit das Ergebnis der Korrelation mit mehr 
Zurückhaltung bewertet werden sollte.  
Daneben ergab sich in der Studie 1, Fluoreszein-Füllungsdefekte, und auch in der Studie 2, 
AVP, jeweils bei den Patienten mit POWG eine Korrelation der MD Progression pro Jahr mit 
dem Augeninnendruck der Basisuntersuchung. Dies bestätigt den erheblichen Einfluss des 
Augeninnendrucks auf die Weiterentwicklung des Glaukoms. Ein erhöhter Augeninnendruck 
ist einer der maßgeblichen Risikofaktoren für das Fortschreiten des Glaukoms (Boland & 
Quigley 2007; Coleman & Miglior 2008; Friedman et al 2004; Leske et al 2003; Arend & 
Plange 2006).  
In der Studie 2, AVP, ergaben die Ergebnisse eine Korrelation zwischen der arteriovenösen 
Passagezeit und der MD Progression pro Jahr bei Patienten mit NDG. Pathologische 
Veränderungen des okulären Blutflusses stehen also im Zusammenhang mit einem 
fortschreitenden Gesichtsfelddefekt des Normaldruckglaukoms. Diese Schlussfolgerung 
berichteten auch andere klinische Studien mit Hilfe der Farbduplexsonographie im Bezug auf 
die Fließgeschwindigkeiten retrobulbärer Gefäße (Galassi et al 1994; Yamazaki & Drance 
1997; Gherghel et al 2000; Zeitz et al 2006). Dadurch wird die Hypothese gestützt, dass beim 
Normaldruckglaukom mehr als bei anderen Glaukomformen eine vaskuläre Genese im 
Vordergrund steht (Arend et al 1999). 
 
Neben der Fluoreszein-Angiographie mittels Scanning Laser Ophthalmoskopie (SLO), das in 
dieser Studie zur Beurteilung der okulären Durchblutung verwendete Verfahren, gibt es andere 
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verschiedene Techniken, um die okuläre Perfusion zu beobachten, zu messen und zu 
interpretieren (Harris et al 2008). Die Beurteilung der okulären Hämodynamik gibt dem 
Untersucher die Möglichkeit, Augenerkrankungen früher zu erkennen, zwischen 
verschiedenen Diagnosen zu differenzieren und eventuell neue Behandlungsmethoden 
einzuleiten. Allerdings ist keines der einzelnen Verfahren fähig, die gesamte Hämodynamik 
im Auge mit sämtlichen wichtigen okulären Geweben zu beurteilen. Es werden die 
verschiedenen einzelnen Verfahren benötigt, jedes mit seinen speziellen Möglichkeiten und 
Grenzen. Die wichtigsten Untersuchungsmethoden zur Beurteilung der okulären Perfusion 
sind: Farbduplexsonographie, Fluoreszein Scanning Laser Ophthalmoskopie Angiographie, 
Canon Laser Blood Flowmetry, Laser Doppler Flowmetry, Heidelberg Retina Flowmeter, 
Retinale Oximetrie, pulsatiler okulärer Blutfluss und Retina Vessel Analyzer. 
Ziel dieser Studie war es, mit der Fluoreszein-Angiographie mittels SLO den Zusammenhang 
pathologischer Perfusionsparameter mit der Progression des Glaukoms zu zeigen. Voran 
gegangene Studien untersuchten mit anderen Verfahren die Assoziation der pathologischen 
okulären Durchblutung mit dem Fortschreiten des Glaukoms. Insgesamt sind in der Literatur 
nur wenige Studien zu diesem Thema bekannt. Frühere Untersuchungen erfolgten meist 
retrospektiv und mit vergleichsweise geringen Fallzahlen, die gewählte Methode war 
schwerpunktmäßig die Farbduplexsonographie. 
 
Die Farbduplexsonographie ermöglicht die Messung der Blutfließgeschwindigkeiten der 
retrobulbären Gefäße (A. ophthalmica, A. centralis retinae, kurze hintere Ziliararterien und V. 
centralis retinae). Mit der Farbduplexsonographie werden die maximale systolische 
Geschwindigkeit (PSV), die enddiastolische Geschwindigkeit (EDV) und der 
Widerstandsindex RI (PSV-EDV/PSV) dieser retrobulbären Gefäße bestimmt.  
 
Gemessen mit der Farbduplexsonographie wurde beobachtet, dass die Progressionsrate des 
Glaukoms mit dem retrobulbären Blutfluss korreliert (Satilmis et al 2003). In dieser 
retrospektiven Studie von Satilmis et al 2003 wurden 20 Patienten mit POWG einbezogen und 
über einen durchschnittlichen Zeitraum von 4,3 Jahren beobachtet. Mindestens fünf 
Gesichtsfelduntersuchungen mussten vorliegen. Als Gesichtsfeldprogression galt ein Defekt, 
der sich verschlechtert oder vergrößert hatte, wenn zwei benachbarte Punkte um mindestens 
10 dB vom vorherigen Wert abwichen, oder ein völlig neu auf getretenes Skotom. Zusätzlich 
wurde der Winkel der Regressionsgeraden Mean Deviation pro Zeit zur Horizontalen als 
quantitativer Parameter der Progression gewertet. Die Ergebnisse der Studie von Satilmis et al 
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2003 lassen darauf schließen, dass eine geringere enddiastolische Flussgeschwindigkeit in der 
A. centralis retinae und ein erhöhter Augeninnendruck möglicherweise eine Beschleunigung 
des Krankheitsprozesses hervorrufen können.  
Eine weitere retrospektive Studie zeigte mit der Farbduplexsonographie, dass die interokuläre 
Progressionsrate mit den interokulären Unterschieden im retrobulbären Blutfluss korreliert 
(Schumann et al 2000). 20 Patienten mit POWG wurden über einen Zeitraum von wenigstens 
zwei Jahren beobachtet. Mindestens vier Gesichtsfelduntersuchungen konnten pro Patient 
ausgewertet werden. Ein sich verschlechternder oder vergrößernder Gesichtsfelddefekt von 
zwei benachbarten Punkten um mindestens 10 dB, oder ein neu aufgetretenes Skotom, wurde 
als Fortschreiten des Gesichtsfeldschadens angenommen. Zusätzlich wurde zur Beurteilung 
der Progression die Neigung der Geraden der Mean Deviation in Dezibel pro Monat 
berechnet. Eine Steigung der Geraden um mehr als 0,05 dB pro Monat mit einem p-Wert < 
0,05 und einer Erhöhung der Mean Deviation von mindestens 3 dB während der 
Beobachtungszeit, wurde als progressiver Gesichtsfeldverlust interpretiert. Mit der 
Progression der Gesichtsfelduntersuchung korrelierten eine niedrige durchschnittliche 
Flussgeschwindigkeit in der A. ophthalmica, ein hoher Widerstandsindex in der A. centralis 
retinae und eine hohe maximale systolische Geschwindigkeit in der A. ophthalmica.  
Durch die Anwendung der Farbduplexsonographie untersuchten Yamazaki & Drance 1997 in 
ihrer retrospektiven Studie, ob niedrige Fließgeschwindigkeiten und ein hoher 
Widerstandsindex der retrobulbären Arterien mit dem Fortschreiten des Gesichtsfeldschadens 
assoziiert sind. Die Patientengruppe bestand aus 31 NDG-Patienten und 28 POWG-Patienten. 
Alle Patienten wurden über einen Zeitrahmen von mindestens fünf Jahren untersucht. 
Wenigstens sechs Gesichtsfelduntersuchungen durchlief jeder Patient in der Beobachtungszeit. 
Die Progression der Gesichtsfelduntersuchungen wurde anhand einer Regressionsanalyse der 
MD pro Jahr beurteilt. Eine Steigung der Geraden größer als -0,4 dB pro Jahr und einem p-
Wert < 0,05 wurde als progressiver Gesichtsfelddefekt definiert. Es zeigte sich, dass NDG-
Patienten mit progressivem Gesichtsfeld gegenüber NDG-Patienten mit stabilen 
Gesichtsfelduntersuchungen signifikant niedrigere Fließgeschwindigkeiten und einen höheren 
Widerstandsindex in der A. centralis retinae und der kurzen hinteren Ziliararterie aufwiesen. 
Bei den NDG Patienten mit stabilen Gesichtsfelduntersuchungen wurden keine 
Veränderungen der retrobulbären Hämodynamik beobachtet. Dagegen konnten in der Gruppe 
POWG mit erhöhten Augeninnendruckwerten solche Unterschiede nicht bestätigt werden.  
Dazu passen die Ergebnisse der prospektive Studie von Zeitz et al 2006. Untersucht wurden 
114 Patienten mit NDG und 40 gesunde Probanden über eine Beobachtungszeit von weniger 
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als einem Jahr. Mittels Farbduplexsonographie wurden die maximale systolische 
Fließgeschwindigkeit, die enddiastolische Fließgeschwindigkeit und der Widerstandsindex für 
die kurze hintere Ziliararterie, A. centralis retinae und A. ophthalmica gemessen. Die 
Blutflussparameter wurden im Zusammenhang mit der Progression des Glaukoms beurteilt. 
Zur Bestimmung der Progression wurde die Gesichtsfelduntersuchung alle drei bis sechs 
Monate wiederholt. Als Progression wurde eine Vergrößerung der Cup-disc-Ratio in 
Verbindung mit einer Verschlechterung der Mean Deviation im Gesichtsfeld definiert. 
Außerdem wurde die Progression bestimmt durch den Vergleich aller Testpunkte der 
Gesichtsfelduntersuchung mit den Testpunkten der vorherigen Gesichtsfelduntersuchungen. 
Die Ergebnisse zeigten eine verminderte maximale systolische und enddiastolische 
Fließgeschwindigkeit in der kurzen hinteren Ziliararterie und eine verminderte maximale 
systolischen Fließgeschwindigkeit in der A. centralis retinae bei Patienten mit progressivem 
Gesichtsfeldschaden, verglichen mit den Untersuchungswerten der Patienten mit stabilem 
Gesichtsfeld und gesunden Probanden. Allerdings ist die Aussagekraft dieser Studie 
eingeschränkt, da sich die Beurteilung der Patienten bei einer so kurzen Nachbeobachtungszeit 
sehr schwierig gestaltet.  
Auch bei Patienten mit POWG wurde ein reduzierter okulärer Blutfluss mit progressivem 
Glaukomschaden assoziiert (Galassi 2003; Martínez & Sánchez 2005). Martínez & Sánchez 
2005 führten eine prospektive Studie mit 49 Patienten über drei Jahre durch. Sie untersuchten 
den Vorhersagewert der Farbduplexsonographie auf die Gesichtsfeldprogression bei Patienten 
mit POWG. Jeder Studienteilnehmer erhielt sieben Gesichtsfelduntersuchungen. Als 
Progression des Gesichtsfeldes wurde ein Defekt definiert, der sich vergrößert oder 
verschlechtert hatte, oder ein völlig neu aufgetretenes Skotom. Die Progression wurde mit 
zwei weiteren Gesichtsfelduntersuchungen innerhalb eines Monats bestätigt. Anhand ihrer 
Ergebnisse schlossen die Autoren, dass bei Patienten mit POWG der Widerstandsindex der 
A. ophthalmica und der kurzen hinteren Ziliararterien ein zuverlässiger Vorhersagewert für die 
Progression des Gesichtsfeldes darstellen könnte.  
Auch Galassi et al 2003 hatten das Ziel, den prognostischen Wert der Farbduplexsonographie 
zu prüfen und führten eine retrospektive Studie mit 44 POWG-Patienten durch. Sie 
untersuchten den Zusammenhang zwischen der Durchblutung des Sehnervenkopfes und der 
Progression des Gesichtsfeldschadens. Als Progression wurde eine irreversible 
Verschlechterung des Gesichtsfeldes laut der Klassifikation von Aulhorn, verändert von Greve 
et al 1986, definiert. Diese Verschlechterung sollte an wenigstens drei aufeinander folgenden 
Untersuchungen bemerkt werden. Die Beobachtungszeit der Studienpatienten betrug sieben 
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Jahre. Patienten mit einer Progression der Gesichtsfelduntersuchung zeigten eine erniedrigte 
diastolische Fließgeschwindigkeit und einen erhöhten Widerstandindex in der A. ophthalmica 
gegenüber Patienten mit stabilem Gesichtsfeld. Diese Ergebnisse von Galassi et al 2003 
stimmen mit der Untersuchung von Drance et al 1995 überein, hier wurde mittels 
transkranialem Doppler Ultraschall bei Glaukompatienten eine niedrigere 
Blutflussgeschwindigkeit der A. ophthalmica bei progressivem Gesichtsfeldschaden 
beobachtet.  
In einer weiteren Studie untersuchten Galassi et al 1994 mittels Farbduplexsonographie den 
Blutfluss der A. ophthalmica, der Ziliararterien und der A. centralis retinae bei gesunden 
Probanden und Glaukompatienten. In einer retrospektiven Teilstudie mit 15 NDG Patienten 
wurde der mögliche Zusammenhang zwischen der okulären Durchblutung und dem 
fortschreitenden Gesichtsfeldverlust beobachtet. Über einen Zeitraum von vier Jahren wurde 
die Gesichtsfeldveränderung bewertet. Eine Gesichtsfeldverschlechterung wurde definiert als 
eine Vergrößerung oder Vertiefung eines bestehenden Defektes oder ein völlig neu 
aufgetretenes Skotom, in mindestens zwei aufeinander folgenden Untersuchungen. Zusätzlich 
musste die signifikante Progression durch einen statistischen Vergleich der 
Gesichtsfelduntersuchungen mittels des Octopus Delta Programms bestätigt werden. Diese 
Patienten mit Progression des Gesichtsfeldschadens zeigten eine signifikante Reduktion der 
Perfusion, eine verminderte Fließgeschwindigkeit und einen gesteigerten Widerstandsindex in 
den Ziliararterien.  
Störungen der Regulation des okulären Blutflusses können zur Progression des glaukomatösen 
Schadens beitragen (Gherghel et al 2000). Diese Autoren führten eine retrospektive Studie 
durch, in der die Beziehung zwischen dem okulären Perfusionsdruck und Flussparametern der 
A. ophthalmica und A. centralis retinae, gemessen mittels Farbduplexsonographie, beurteilt 
werden sollte. Die Gesichtsfeldbewertung erfolgte durch Betrachten der 
Untersuchungsergebnisse in der Vergangenheit bis zum ersten Untersuchungszeitpunkt und 
danach die Einteilung in stabile oder progressive Gesichtsfelduntersuchungen. Das 
Patientenkollektiv bestand aus 20 POWG Patienten mit progressiven Gesichtsfeldschäden, 20 
Glaukompatienten mit stabilem Gesichtsfeld und 20 gesunden Probanden. Jeder der 
Studienteilnehmer erhielt mindestens fünf Gesichtsfelduntersuchungen während einer 
Beobachtungszeit von wenigstens zwei Jahren. Als Definition für die Progression einer 
Gesichtsfelduntersuchung galt eine Verstärkung oder Vergrößerung eines bereits bestehenden 
Skotoms, bei dem sich zwei benachbarte Punkte um mindestens 10 dB verschlechtert hatten, 
oder ein völlig neu aufgetretener Defekt. Bei Patienten mit progressivem Gesichtsfeld 
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verglichen mit gesunden Probanden wurden ein erniedrigter Blutdruck sowie niedrigere Werte 
für die enddiastolische Fließgeschwindigkeit in der A. centralis retinae gemessen. Der mittlere 
okuläre Perfusionsdruck korrelierte in der Gruppe der Patienten mit progressivem 
Gesichtsfeldschaden positiv mit der enddiastolischen Fließgeschwindigkeit beider Arterien. 
Eine negative Korrelation zeigte sich zwischen dem mittleren okulären Perfusionsdruck und 
dem Widerstandsindex der A. ophthalmica und der A. centralis retinae. Solche Korrelationen 
ließen sich in der Gruppe der Patienten mit stabilem Gesichtsfeld nicht nachweisen.  
Das Verfahren der Fluoreszein-Angiographie, das in dieser hier vorliegenden Studie 
verwendet wurde, ist auch in vorangegangen Studien eingesetzt worden um eine Korrelation 
des okulären Blutflusses mit der Progression des Glaukoms zu zeigen.  
Schon in den achtziger Jahren wurde darüber berichtet, dass eine Vergrößerung der 
Fluoreszein-Füllungsdefekte mit dem Auftreten von Gesichtsfelddefekten bei okulärer 
Hypertension assoziiert ist. Zu diesem Zeitpunkt konnten Studien bereits zeigen, dass bei 
Glaukompatienten in der Fluoreszein-Angiographie Areale mit Hypofluoreszenzen oder 
Fluoreszein-Füllungsdefekte auftreten (Talusan et al 1980; Tuulonen et al 1987; Schwartz & 
Nagin 1993; Wolf et al 1995; Plange et al 2001, 2003, 2004, 2006b). 
In der retrospektiven Studie von Talusan et al 1980 wurden 17 Patienten mit okulärer 
Hypertension, 14 Patienten mit POWG, fünf Patienten mit NDG und elf gesunde Probanden 
untersucht. Ziel war es, zu bestimmen, ob pathologische Veränderungen der Fluoreszein-
Angiographie mit der Entwicklung neuer Gesichtsfelddefekte und gesteigertem oder 
gesenktem IOD korrelierten. Die Studienteilnehmer erhielten mindestens zwei Fluoreszein-
Angiographien und zwei Gesichtsfelduntersuchungen, durchgeführt mit dem Goldmann 
Perimeter. Der Vergleich der Fluoreszein-Angiographien erfolgte anhand der Cup-disc-Ratio, 
der Blässe der Papille, neu aufgetretener Füllungsdefekte und Änderungen der vorherigen 
Füllungsdefekte. Die Beobachtungszeit variierte innerhalb der Gruppen und reichte von vier 
bis 63 Monaten. Als Progression wurde ein Gesichtsfeld mit einer Vergrößerung oder 
Verstärkung eines Defektes oder ein neu aufgetretener Defekt angenommen. Das Auftreten 
von schwerwiegenden neuen Gesichtsfeldschäden war mit dem Erscheinen neuer absoluter 
Füllungsdefekte assoziiert. Eine chirurgische Senkung des Augeninnendruckes mit oder ohne 
Verminderung der Exkavation und Blässe der Papille, zeigte keine sichtbare Verbesserung in 
der Angiographie des Sehnervenkopfes.  
Eine weitere retrospektive Studie nutzte die Fluoreszein-Angiographie zur Untersuchung 
(Tuulonen et al 1987). Das Studienkollektiv bestand aus 24 Patienten mit okulärer 
Hypertension. Während einer durchschnittlichen Nachbeobachtungszeit von 3,9 Jahren 
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wurden zwei Fluoreszein-Angiographien des Sehnervenkopfes verglichen. Mittels 
rechnergestützter Bildanalyse wurden weniger stark gefärbte Areale, Fluoreszein-
Füllungsdefekte und Fluoreszeinfüllungsparameter des Sehnervenkopfes und der choroidealen 
und retinalen Gefäße gemessen. Patienten, die bis zum Zeitpunkt der zweiten Fluoreszein-
Angiographie Veränderungen im Gesichtsfeld und/oder am Sehnervenkopf aufwiesen, wurden 
als Patienten mit glaukomatöser Progression bewertet. Die Ergebnisse zeigten eine Korrelation 
zwischen der Zunahme von Fluoreszein-Füllungsdefekten und verlangsamter Füllungsrate der 
retinalen Venen mit der Progression des glaukomatösen Schadens.  
Mit einer anderen Methode, der Laser Doppler Flowmetry, wurde eine retrospektive Studie an 
23 Patienten mit NDG und POWG durchgeführt. Das Ziel der Studie (Zink et al 2003) war es, 
einen Zusammenhang zwischen den Parametern der Sehnervendurchblutung und der 
Progression des Gesichtsfeldes zu untersuchen. Die durchschnittliche Beobachtungszeit betrug 
33 Monate, in der die Patienten zwischen zwei und elf Gesichtsfelduntersuchungen erhielten. 
Eine Progression der Gesichtsfelduntersuchung wurde anhand einer Regressionsanalyse der 
Corrected Pattern Standard Deviation (CPSD) pro Zeit beurteilt.  
Anhand ihrer Ergebnisse schlossen die Autoren, dass ein erniedrigtes Blutvolumen des 
inferioren temporalen neuroretinalen Randsaums des Sehnervenkopfes mit einer späteren 
Progression des Gesichtsfeldes assoziiert sein kann.  
Mit anderen Verfahren wie Canon Laser Blood Flowmetry, Heidelberg Retina Flowmeter, 
Retinale Oximetrie, retinaler okulärer Blutfluss und Retina Vessel Analyzer sind (noch) keine 
klinischen Studien zur Untersuchung der Progression des Glaukoms im Zusammenhang mit 
der okulärer Perfusion beschrieben worden.  
Die hier vorliegende Studie ist die erste Studie, die systematisch den Zusammenhang von 
Fluoreszein-Füllungsdefekten und verlängerter AVP mit der Progression des Glaukoms 
untersucht, unterteilt nach Diagnosegruppen Normaldruckglaukom, primäres 
Offenwinkelglaukom und okuläre Hypertension, und dabei eine vergleichsweise lange 
Nachbeobachtungszeit aufweisen kann. Es zeigte sich ein Zusammengang der AVP mit der 
Progression der Erkrankung bei Patienten mit Normaldruckglaukom, nicht jedoch bei 
Patienten mit primärem Offenwinkelglaukom. Dies stützt die Hypothese, dass die vaskuläre 
Pathogenese besonders beim Normaldruckglaukom eine relevante Bedeutung besitzt.  
Für die Fluoreszein-Füllungsdefekte konnte keine Assoziation der Progressionsrate im 
Gesichtsfeld weder bei Patienten mit NDG, POWG oder okulärer Hypertension gefunden 
werden. Dies ist möglicherweise durch den engen Zusammenhang der Fluoreszein-
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Füllungsdefekte mit morphologischen und funktionellen Glaukomschaden erklärt (Plange et al 
2001, 2003, 2004).  
6.3 Beurteilung der Gesichtsfeldprogression 
Für die Bewertung der Progression der Gesichtsfelduntersuchung wurde bis heute noch kein 
internationaler Standard festgelegt. Die in dieser Studie verwendete Methode der Mean 
Deviation (MD) pro Jahr bietet die Möglichkeit eines globalen Überblicks der 
Progressionsrate mehrerer Gesichtsfelduntersuchungen. Unterschiedliche 
Nachbeobachtungszeiten und eine uneinheitliche Anzahl der Gesichtsfelduntersuchungen der 
Patienten werden ausgeglichen und ein Vergleich möglich gemacht. Diese Vorgehensweise 
wird von der European Glaucoma Society und anderen Autoren (Chauhan et al 2008) 
empfohlen und auch weitere Studien, die Untersuchungen zur Progression des Glaukoms 
durchgeführt haben, verwendeten die MD pro Jahr als Progressionsparameter (Yamazaki & 
Drance 1997; Schumann et al 2000; Satilmis et al 2003 ). Allerdings wird mittels der MD pro 
Jahr der Defekt im Gesichtsfeld nicht ortsbezogen bewertet, sondern sie gibt nur die 
durchschnittliche Abweichung pro Jahr an. Jedoch wurden vergleichsweise viele 
Gesichtsfelduntersuchungen durchgeführt und so die Sensitivität der Trend-Analyse gesteigert. 
Sie liefert genauere Ergebnisse über den Verlauf der Erkrankung, denn das Ziel dieser Studie 
war nicht die frühzeitige Erkennung der Progression, sondern die Darstellung eines 
Zusammenhangs zwischen pathologischen Blutflussparametern und dem Fortschreiten des 
Glaukoms.  
Insgesamt ist die klinische Bewertung der Gesichtsfeldprogression äußerst schwierig. Auch 
über einen längeren Beobachtungsraum können erhebliche Schwankungen in der 
Gesichtsfelduntersuchung auftreten. Außerdem ist es möglich, dass innerhalb der 
Nachbeobachtungszeit Medientrübungen zunehmen und andere Augenkrankheiten zusätzlich 
zum Glaukom auftreten, und so die Ergebnisse der Gesichtsfelduntersuchung verfälschen und 
ihre Auswertung und Interpretation erschweren.  
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6.4 Kritik der Studie 
Die Auswertung dieser Studie erfolgte retrospektiv. Einige mögliche Probanden konnten 
aufgrund der Einschlusskriterien und durch die lange Nachbeobachtungszeit nicht in die 
Untersuchung aufgenommen werden. Innerhalb des Patientenkollektivs variierte die 
Nachbeobachtungszeit genauso wie die Anzahl der Gesichtsfelduntersuchungen. Ein eventuell 
klarer Zusammenhang zwischen Progression des Glaukoms und veränderten okulären 
Blutflussparametern könnte besser in einer prospektiven Studie beurteilt werden. Idealerweise 
haben zwei Augen vergleichbare Gesichtsfelddefekte und Augeninnendruckwerte, aber 
unterschiedliche Ergebnisse der Blutflussparameter. Das Auge mit dem veränderten Blutfluss 
würde dann über den Beobachtungszeitraum eine verstärkte Verschlechterung zeigen.  
Patienten, die an Diabetes mellitus erkrankt waren, wurden von der Teilnahme dieser Studie 
ausgeschlossen. Allerdings beinhaltete das Patientenkollektiv auch Probanden mit anderen 
systemischen Erkrankungen, wie kardiovaskulären, respiratorischen oder metabolischen 
Krankheiten. Diese Erkrankungen und vor allem ihre systemische medikamentöse Behandlung 
können Einfluss auf die Studienergebnisse gehabt haben. Auch die Augenoperationen, die bei 
den Patienten im Verlauf dieser Studie durchgeführt wurden, haben möglicherweise 
Auswirkungen auf die Ergebnisse. Der Einfluss der systemischen Medikation und der 
durchgeführten Augenoperationen wurde in dieser Studie nicht weiter untersucht, die 
Betonung dieser Studie lag auf dem Effekt der Basisdaten auf die Progression des Glaukoms. 
Jedoch wären diese Aspekte eine mögliche Fragestellung für eine große multizentrische 
prospektive Studie. Hinzu kommt das Alter der Patienten. Die okuläre Durchblutung sinkt mit 
dem Alter (Embleton et al 2002), sodass eine Beeinflussung der Fluoreszein-Füllungsdefekte 
und der arteriovenösen Passagezeit durch das Alter und nicht nur durch den Glaukomschaden 
möglich ist. Genauso können andere Parameter wie der höchste Augeninnendruck oder 
Schwankungen des Augeninnendruckes, die in dieser Analyse nicht berücksichtigt worden 
sind, Auswirkungen auf den Verlauf der Krankheit und auf die Ergebnisse gehabt haben. 
Klare Vorteile dieser Studie waren die strengen Einschlusskriterien bezüglich Anzahl der 
Gesichtsfelduntersuchungen und Nachbeobachtungszeit. Die vielen 
Gesichtsfelduntersuchungen, durchschnittlich neun Untersuchungen pro Patient, haben die 
Verlässlichkeit der Ergebnisse gestärkt. Dazu kommt eine lange Nachbeobachtungszeit von 
durchschnittlich sieben Jahren. Bekannte andere Studien zur Progression arbeiteten mit 
deutlich kürzeren Nachbeobachtungszeiten (Tuulonen et al 1987; Galassi et al 1994; Gherghel 
et al 2000; Schumann et al 2000; Satilmis et al 2003; Zink et al 2003; Martínez & Sánchez 
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2005; Zeitz et al 2006) und weniger Gesichtsfelduntersuchungen (Talusan et al 1980; 
Yamazaki & Drance 1997; Gherghel et al 2000; Schumann et al 2000; Satilmis et al 2003; 
Zink et al 2003; Martínez & Sánchez 2005; Zeitz et al 2006) . Die hier vorliegende Studie 
verfügte über ein großes Patientenkollektiv mit 67 und 68 Patienten pro Teilstudie. Die nach 
Diagnose gebildeten Untergruppen wiesen ähnliche Anzahlen an Probanden auf mit 
durchschnittlich 22 Patienten. Diese Gruppengrößen sind vergleichbar mit anderen Studien 
(Satilmis et al 2003; Schumann et al 2000; Galassi et al 1994; Gherghel et al 2000). Die 
verschiedenen Gruppen zeigten bezüglich des gemessenen Blutdruckes homogene Werte ohne 
signifikante Unterschiede und lieferten so eine gute Grundlage zum Vergleich der 
verschiedenen Diagnosen.  
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7 Zusammenfassung 
Als eine der häufigsten Erblindungsursachen der westlichen Welt ist das Glaukom eine 
progressive chronische Erkrankung, die durch Sehnervenschäden und Gesichtsfeldverluste 
charakterisiert ist, und ohne Therapie zur Erblindung führen kann. Bis heute fehlen 
verlässliche prognostische Parameter, um den zukünftigen Verlauf der Erkrankung 
abzuschätzen. Zur Pathogenese der Glaukomerkrankung gibt es mechanische und vaskuläre 
Erklärungsansätze. Nach der vaskulären Theorie liegt eine Minderperfusion des Sehnerven 
vor, ob primär oder sekundär bleibt umstritten. Allgemein wird das primäre 
Offenwinkelglaukom eher mechanischen Theorien und das Normaldruckglaukom eher 
vaskulären Theorien zugeteilt. Neben dem individuell erhöhten Augeninnendruck werden 
weitere Risikofaktoren zur Entwicklung (Alter, Kurzsichtigkeit, schwarze Hautfarbe und 
systemische vaskuläre Risikofaktoren) und zur Progression (Alter und morphologische 
Veränderungen wie Pseudoexfoliation und Papillenrandblutungen) des Glaukoms beschrieben.  
In der vorliegenden Studie wurden Patienten mit Normaldruckglaukom, primärem 
Offenwinkelglaukom und okulärer Hypertension untersucht. Der Zusammenhang zwischen 
den Perfusionsparametern Fluoreszein-Füllungsdefekte und arteriovenöse Passagezeit, 
gewonnen mittels Fluoreszein-Angiographie, und der Progression des Gesichtsfelddefektes bei 
Glaukompatienten wurde beobachtet. Die Beurteilung der Progression des Glaukoms erfolgte 
anhand von Gesichtsfeldparametern mehrerer Perimetrieuntersuchungen. Neben den 
Auswirkungen pathologische Ergebnisse der Fluoreszein-Angiographie auf das Fortschreiten 
der Erkrankung, interessierte in dieser Untersuchung auch der Einfluss bekannter 
Risikofaktoren wie Alter, Augeninnendruck und Ausmaß des Gesichtsfeldschadens auf die 
Progression des Glaukoms. 
Bei Patienten mit Normaldruckglaukom zeigte sich eine Assoziation der arteriovenösen 
Passagezeit und der Progression des Glaukoms. Zusätzlich konnte bei den Patienten mit 
primärem Offenwinkelglaukom und Normaldruckglaukom ein Zusammenhang zwischen dem 
Fortschreiten der Erkrankung und dem Alter der Patienten gezeigt werden. Bei Betroffenen 
mit primärem Offenwinkelglaukom fiel eine Verbindung zwischen der Progression des 
Gesichtsfelddefektes und dem Augeninnendruck auf.  
Diese Ergebnisse zeigen, dass die vaskuläre Komponente eine wichtige Rolle in der 
Pathogenese und der Weiterentwicklung besonders beim Normaldruckglaukom spielt. Die 
Bedeutung der Risikofaktoren für die Progression des Glaukoms wird mit dieser Untersuchung 
weiter betont.  
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